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Weitere Mittheilung fiber die paroxysmale, familiare 

Lahmung. 

Von 

Dr. 8. Go Id flaw, 

Wirschau. 

(Mit 3 Abbildungen.) 

Im Jabre 1890 habe ich *) ttber eine Familie berichtet, in der 
11 Mitglieder von Anffillen completer L&hmung aller Extremit&ten 
nod des Bumpfes zeitweise heimgesucht werden. Auf Grand nament- 
licb der l&ngeren und genaaen Beobachtang eines dieser Falle and 
der in der Literatar zerstreaten Daten 2 ) habe ich das wohlcharakteri- 
sirte and pr&gnante Krankheitsbild zu pr&cisiren yersucht. Es be- 
steht, in allgemeinen Zllgen auegedrtickt, in einer bei bestem Wohl- 
sein f pltftzlich and schnell, besonders Nachts, sich bis zar completen 
L&hmung entwickelnden Schw&che der Extremit&ten and des Bumpfes 
mit Verminderung resp. Aufhebung der Sehnen- and mancher Haut- 
veflexe, mit Verminderang resp. Aufhebang der mechanischen, sowie 
der indirecten und directen elektrischen Erregbarkeit (Cadaverreaction), 
w&hrend die Sensibilitat, der Blasen-, Mastdarm- und sexuelle Reflex, 

1) Zeitschrift far klin. Medicin. Bd. XIX. Suppl. 

2) In Erb’s Monographie ttber Thomsen’sche Krankheit finde ich einen Fall 
von Bo the (Statistischer Sanittttsbericht ttber die kdnigl. preuss. Armee u. s. w. 
fttr 1879/1881. Berlin 1882. S. 51), der von Erb mit Becht von der Thomsen’schen 
Krankheit surttckgewiesen wird, der aber, wie mir scheint, zur p&roxysmalen L&h- 
muDg gehttrt. — Ausser dem Falle von Hirsch, von dem noch nnten die Rede sein 
wird, findet sich im Centralblatt f. klin. Med. 1894. Nr. 11 ein kurzes Referat ttber 
eiue mir unzug&ngliche Arbeit von Buor (Periodic paralysis with the report of a 
case. Pacific record 1893. Sept. 15). — Ganz in der letzten Zeit sah ich ein 8j&h- 
riges M&dchen, dass seit 3 Jahren an anfallsweiser, so ziemlich wttchentlich wieder- 
kehrender L&hmung leidet. Dieselbe setzt immer mit Erbrechen ein. Zuerst waren 
n nr die Beine gel&hmt, in der letzten Zeit auch der Rumpf, Arme und Kopf. Be- 
stehen der Ltthmung bis 24 Stunden. Die Bewegungsf&higkeit kehrt rasch wieder* 
Ein jttngeres Geschwister, das im 3. Lebensjahre gestorben ist, litt ebenfalls an 
solcher L&hmung aller Glieder. Ich enthalte mich weiterer Ausftthrungen, da die 
Beobachtung noch nicht geschlossen ist. 
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die Sinnesorgane, das Sensor ium, sowie s&mmtliche von den cerebralen 
Nerven versorgten Moskeln intact bleiben. Nach etwa 24—48 sttin- 
digem Bestehen der completen L&hmung tritt dieselbe, ebenso scbnell, 
im Verlanfe von einigen Stunden, vollst&ndig zardck, die elektrische 
Erregbarkeit, die Refiexe kebren wieder, der Patient wird voll- 
kommen gesnnd, bis ein neuer Anfall ihn bewegungsunfUhig macht. 

Solcbe Anf&lle erscheinen in verschieden iangen Zwischenrhnmen, 
von einigen Tagen bis Jahren, anch bei den Mitgliedern derselben 
Familie, doch ist ein gewisser Typos fiir jeden Fall erkennbar. Die 
Krankheit ist n&mlich eine famili&re, sie erscheint oft bei vielen Mit¬ 
gliedern der Familie, die Vererbung ist eine gleichartige and darch 
ganze Geschlecbter nacbweisbar; andere Nervenkrankbeiten kommen 
gewOhnlich in der Familie nicht vor. Betreffs der nbheren Details, 
der Symptomatologie der grossen, leicbten ond abortiven Anf&lle, der 
kttnstlich hervorgernfenen n. s. w. verweise icb auf meine oben citirte 
Arbeit 

Was die Pathologic des Leidens anbetrifft, so babe icb die Ver- 
muthung ansgesprochen, dass die Muskeln selbst, vielleicbt deren 
Nervenendigungen vom Krankheitserreger afficirt sind. Das gesammte 
kliniscbe Bild, namentlich aber das paroxysmale Auftreten der L&h- 
mung, das elektive Befallensein der Motilit&t u. s. w. scbien die An- 
nabme eines toxischen Momentes zn berechtigen, eines Giftes, das 
im Organismns selbst sich bildet, sich zeitweise anh&nft and deleter 
anf die Moskeln reefy. ihre Nervenendigongen einwirkt (ich wnsste 
damals nicht, dass diese Hypothese einer Autointoxication bereits von 
Bernhardt in seinem Referate liber den Westphal’scben Fall 
ansgesprochen wnrde). Die Versocbe mit dem Harne des Patienten 
nach der Methode von Bon chard, die ich damals angestellt habe, 
schienen diese Hypothese in gewissem Maasse zn nntersttitzen, denn 
es hat sich herausgestellt, dass der w&hrend des Anfalles ausgeschie- 
dene Haro viel toxischere Eigenschaften, einen hOheren sog. Coefficient 
urotoxiqne besitzt, als der Harn von freien Intervallen, dass bei den 
Kanincben die L&bmnng and das Verschwinden der Reflexe frliber auf¬ 
treten in den Versuchen mit Anfallsnrin, als in den mit dem Harne 
von gesanden Tagen. Trotzdem konnte ich nicht nmhin, mich reservirt 
fiber den Werth der Methode ansznsprechen and die Beweiskrfiftig- 
keit der Schltisse in Frage zn stellen. 

In diesem Jahre hatte ich wieder Gelegenheit, denselben Kranken 
Ond seinen hlteren Bruder l&ngere Zeit zn beobachten. Ich habe an 
ibnen Versuche angestellt, die ganz nnerwartete Ergebnisse far die 
Pathologic der Stbrang geliefert haben. 
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Zar Erganzung des im Jahre 1890 geschilderten Bildes will ich 
zuerst einige Details hinznfUgen. Seit dieser Zeit kamen die An- 
tille bei M. Rydel immer haufiger wieder vor, im Sommer etwa 
1—2mal in der Woche, im Winter etwa lmal in zwei Wochen; sie 
danern circa 48—60 Stunden, wenn die Anfalle seltener auftreten, 
circa 24 Stnnden, wenn haufiger. Der Kranke ist noch immer von 
dem Einflusse der Nabrung auf die Anfalle and von der Schadlich- 
keit derselben wahrend des Anfalles ttberzengt; dass dies nnbegrttndet, 
dafUr wird unten der Beweis geliefert. 

In der diesjabrigen Beobachtangszeit baben die Anfalle dasselbe 
Geprage beibebalten; es giebt wenige Krankheiten mit so anffallen* 
den and beinabe stereotypisch sich wiederholenden Symptomen. Doch 
baben manche kleine Einzelbeiten eine Modification erfabren. Wahrend 
vor vier Jahren sich das Herannahen des Anfalles darch das Auf- 
hfiren des in der Zwischenzeit vorhandenen Juckens kandgab, trat 
diesmal das Jncken ttberhanpt in den Hintergrnnd. Dagegen kilndigte 
sich der herannahende Anfall diesmal sebr oft durcb ein Geftthl von 
Kalte an, welches zaerst in den Beinen, dann in den Armen versplirt 
wird, also dieselbe Reihenfolge wie die spater eintretende Lahmnng 
behalt; nor manohmal verspttrte der Kranke vor dem Anfalle ein 
DnrstgefHhl. Doch waren beide Phfinomene nicht auffallend, and 
meistens verrieth nichts den Anfall; der Kranke legte sich ganz ge- 
sand ins Bett, and in der zweiten H&lfte der Nacht erwachte er mit 
vollstindiger Lahmung der Glieder. Die Anfalle treten namlicb ge- 
wOhnlich Nachts auf, am Tage nor dann, wenn der Kranke zufailig ein* 
schlfift, im wacben Zastande nur selten; Nachts beginnt ancb meistens 
die Bessernng. In der frilheren Beobachtangszeit endete der Anfall ge- 
wShnlich mit profasem Scbweissaasbracb und Wiederkehr des Jackens; 
dieses Mai waren diese Symptome viel geringer ansgesprochen. 

Die diesjahrige Beobachtnng verzeichnete viele nnvollstandige An* 
taile, das beisst solche, in welchen die Schwache sich nicht zar absolaten 
Lahmung steigerte, die Refleze theils aufgehoben, theils nor herabgesetzt 
waren, ebenso wie die elektriscbe Erregbarkeit, Anfalle in welchen 
die Beine mehr als die Arme and vice versa ergrififen waren a. s. w. 
Es kam ancb vor, dass einzelne Gliederabscbnitte mehr als die 
anderen gelahmt waren, z. B. die Foss- and die Zebengelenke starker 
als die Knie- and Httftgelenke. Einmal docamentirte sich der Anfall 
nor darch Schwache der Finger. Es ist daber verstandlich, dass in 
diesen anvollstandigen AnfUllen die Sehnenrefleze ein verschiedenes 
Verfaalten, je nach dem Grade und Eztensitat der Lahmnng zeigten; 
wahrend sie alle im vollentwickelten Anfalle aufgehoben sind, feblte 

l* 
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z. B. nar der rechte Achillessehnen- und Plantarreflex bei grbsserer 
Schwkche dea Fosses. Ein ongleiches Verbal ten der Sehneoreflexe 
kam am Eode dea starken Anfalles zn Stande; wenn z. B. die Fttsse 
frUher die Beweglichkeit erlangten, als andere Abschoitte der Beine, 
dann waren die Achillessehoenreflexe scbon vorhanden, von den Knie- 
reflexen aber noch keine Spur zn sehen. Nicbt so selten waren die 
Sebnenreflexe anch nach Abklingen des Anfalles schwach und nur 
mittelst Jendrassik’s Handgriff hervorzarufen. 

Dasselbe l&sst sich von den Haotreflexen (Sohlen-, Cremaster- nnd 
Bauchreflexen) sagen, sie schwinden im completen Anfalle, sind im 
unvollstkndigen herabgesetzt, reap, ungleich auf beiden Seiten o. 8. w. 

Die unvollst&ndigen Anf&lle baben auch meist eine kttrzere Dauer, 
manchmal kOnnen sie aber in complete Lkhmnng ttbergehen. Selten 
gelang es dem Kranken, die Ausbildung des Anfalles dadnrch zn ver- 
httten, dass er bald nach Versplirnng der Schwkche stnndenlang mtthsam 
bernmging, Ofters entwickelte sich trotzdem der Anfall in Toller Starke. 
Von grbsserem Erfolge war gewObnlich die forcirte Bewegnng gekr&nt, 
wenn die Schwkche sich w&hrend eines Nachmittagsschlafes etablirte. 

Oer so zn sagen kiassische Anfall besteht ana drei Stadien, der 
In- nnd Extensit&tszunahme der L&hmung, des Bestehens derselben 
auf einer gewissen HObe nnd schliesslicb der Abnabme nnd Ver- 
scbwinden der Erscheinungen. In irregnlaren Anf&llen kommen Rttck- 
falle im Stadium der Bessernng vor; der Kranke verfkllt wieder in 
Lkhmung, nachdem er schon die Beweglichkeit der Qlieder in ge- 
wissem Maasse erlangt batte. 

Schon im Jahre 1890 habe icb Uber manche Anomalien der Cir¬ 
culation im Anfalle berichtet, so Uber Bradycardie nnd Schwache der 
Herzcontractionen. In diesem Jahre constatirte ich einige Mai Arhythmie, 
ein schwaches systolisches Blasen an der Herzbasis mit schwacber Ac¬ 
centuation des II. Tones, seltener einen langgezogenen nnreinen I. Ton 
an der Herzspitze, aber keine HerzvergrOsserung, keine Stannngser- 
scheinungen, keine Pnlsbeschlennigung, im Gegentbeil Bradycardie. 
Meistens aber war im Anfalle nnr ein dnmpfer, kaum bOrbarer I. Ton 
constatirbar. Uebrigens konnte man die genannten Erscheinungen 
(ausser Arhythmie) manchmal aucb ausserbalb des Anfalles wahmeb- 
men, sie waren fllicbtiger Natur, sie kamen und scbwanden obne kus- 
sere Veranlassung. Dennoch documentiren diese abnormen Erscheinun¬ 
gen eine Betheiligung des Herzens, wenn anch in viel geringerem 
Grade, als in den Fallen von Westphal 1 ) nnd Hirsch 2 ), in welchen 

1) H. Oppenheim, Charit(5-Anaaleu. XVI. S. 350. 

2) Deutsche med. Wochenschr. 1894. Nr. 32. 
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wahrend der Anfalle acut eine Mitralinsufficienz sich ausbildete, deren 
Zeichen in den freien Intervallen nicht vorhanden wareo; aber anch in 
diesen Beobacbtungen waren keine Compensationsstbrnngen, keine 
Beschleanignng des Pulses vorhanden and traten die Herzsymptome 
im Falle Westpbal’s, eben wie in meinem, nicbtin jedem Anfalle anf. 

Die Unzulassigkeit der Angabe, dass MagendarmstOrungen die 
Anfalle hervorznrufen vermbgen oder dieselben nnterbalten, wurde 
endgilltig durcb die Tbatsacbe erbartet, dass Patient wahrend der 
Beobachtnngszeit eine Typhlitis and Perityphlitis (Appendicitis ?), in- 
folge eines Diatfehlers dnrchgemacht hat, die aber keinen Anfall znr 
Folge hatte. 1 ) Ansserdem warden vielfache Magensondirungen vor- 
genommen, sowohl ntlchtern, als nach Probemahlzeiten; die exacten 
Untersuchangen baben nur eine unbedentende Hyperaciditat ergeben, 
wie sie bei nervbsen Lenten oft vorzukommen pflegt. In den Faeces 
warden keine Helminthen gefunden, bacteriologisch eine reine Cultur 
von Bacterium coli. Langere Darreichung von Menthol bis 1,0 taglieh 
blieb ohne Erfolg. Auch der Versuch mit Salol 4 x 1,0 taglieh scheiterte. 

Die Anomalien der elektrischen Erregbarkeit werde ich znsammen 
anten besprechen, da sie bei beiden Brlldern identisch sind. Der 
altere Brnder, S. Rydel, jetzt 28 Jahre alt, bekam den ersten An¬ 
fall im 18. Lebensjahre, bis zum 20. Jahre znsammen drei Anfalle. 
Wahrend des Militardienstes traten sie sehr haufig anf, beinahe 
wbchentlich, mindestens ein- oder zweimal monatlich. Der Simulation 
verdachtig, wurde er mit Kriegsgericht bedroht, glttcklicber Weise ohne 
Conseqnenzen. Seit drei Jabren hat er den Dienst verlassen and nur 
drei grosse Anfalle gehabt, ansserdem aber viele kleinere, die sich 
ebenfalls nach dem Schlaf einstellen and darcb Schwbche der ganzen 
Musculatur, die nach einigen Stunden verschwindet, knndgeben. Die 
grossen Anfalle zeichnen sich durch ungewbbnliche Intensitat aus, 
die Lahmung ist, wenn mbglieb, noch vollstandiger and ansgebreiteter 
als bei M. Rydel, die geringste Bewegung mit den Extremitaten, 
Rnmpfe, Kopfe, ist nnmbglicb, das Husten, das Schleimentfernen ist 
bochgradig beeintrUchtigt; in einem Anfalle kam es sogar zu einem 
bedrohlichen asphyktischen Zustande, angeblich nach Genuss von 
Kartoffeln. Seit dieser Zeit theilt er die Ueberzengnng des jlingeren 
Brnders, dass Nabinngsaufnahme wahrend des Anfalles schadlicb sei, 
und halt absolute Garenz wahrend der Dauer des Anfalles bei, die 
gewbhnlich drei Tage betrhgt. Auch bei ihm sind Antlitz, Zunge, 
Schlund, Kehlkopfmuskeln, Sinne, Psyche frei, aucb bier beginnen 

1) Erinnert soil daran werden, dass bei dem oben erwahnten S jahrigen Mad- 
cben der Anfall jedestnal mit Erbrechen einsetzt. 
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die Anf&lle Nacbts; nach dem Erwachen ist Patient bereits voll- 
stttndig gel&hmt. Das Ende des Anfalles verr&th sicb dem Kranken 
dnrch ein Juckgeftthl im Kopfe, zneret stellen sich Kopfbewegangen 
ein; die Erholangszeit nimmt nnr ein paar Stnnden in Ansprnch, maach- 
mal erwacht er vom Schlafe vOllig bergestellt. 

Bei dem sonst gesnnden, kr&ftig gebanten Manne, dessen innere 
Organe keine Anomalien zeigen, fallt auf den ereten Blick die ausser- 
ordentlich stark entwickelte Muscnlatur auf, die Mnskelb&uche springen 
mit ibren bedeutenden Reliefs unter die Haut vor. Es ist dies nm 
so anffallender, da der Kranke zu der Bevtilkerungsscbicht gehOrt, 
die sich ganz nngenllgend ern&hrt. Auch ist die grobe Kraft dieser 
fast athletiscben Mnskeln verh&ltnissm&ssig gering, sie betr&gt fttr 
die rechte Hand nur 50 Kgrm., fttr die linke 40 Kgrm. (bei dem 
jttngeren Brnder 29 and 30 Kgrm.). Wie erstaant war icb aber, als 
bei der elektriscben Untersncbung des Nervenmnskelapparates sicb 
ganz erheblicbe Ver&nderungen vorfanden. Es war mir schon im 
Jabre 1890 bei dem jttngeren Bruder in den freien Intervallen eine 
Abweicbung der elektriscben Erregbarkeit in den kleinen Handmus- 
keln aufgefallen, n&mlich Herabsetzung derselben und trttge Contraction, 
sogar Aenderung der Znckungsformcl bei galvanischer Reizung, eine 
Modalit&t der Mittelform der Entartungsreaction, wie icb mich damals 
ausdrttckte. Auch an manchen anderen Mnskeln wurde die schwacbe, 
sogar trttge Contraction verzeichnet, so im Tibialis anticus, Peroneus, 
Gastrocnemius; am Flexor digit, com. antibracbii aber das frtthzeitige 
Auftreten der KaSD. Das unerwartete Resultat der elektriscben 
Untersncbung bei dem in voller Gesundheit sich befindenden alteren 
Bruder gab mir nun Veranlassung, eingehend dieselbe auch bei M. Rydel 
einer erneuten Prttfung zu unterziehen, die ttbereinstimmende Ergeb- 
nisse bei beiden Brttdern geliefert hat. 

Wir werden gesondert die elektrischen Erregbarkeitsverh&ltnisse 
im Anfalle und ausserbalb desselben, im relativen Gesnndheitszustande, 
besprechen, da die Reactionen ganz different sich verhalten. 

In den Intervallen, in welchen die Brttder Rydel sich ganz wohl 
ftthlen, ist die directe und indirecte elektrische Erregbarkeit sowohl anf 
faradische als galvanische Strcfme entschieden berabgesetzt. Die Strom- 
intensit&t, die soeben genttgte, nm eine Contraction hervorzurnfen, lost 
bald keine Zuckung mehr aus. Es ist dies eine ErschOpfbarkeit der 
Nerven und Mnskeln fttr schwttchere faradische nnd galvanische Strttme, 
die ausser dnrch knrzdanernde, momentane Reize noch dnrch stabiles 
Einwirken des galvanischen Stromes begttnstigt wird. Rnhe ftthrt die Er¬ 
regbarkeit bis zu den nrsprttnglichen Werthen znrttck. 

Mnskeln. Die galvanische Reizung derselben rnft eine typisch trlge 
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Contraction hervor. KaSZ tritt meistens zuerst auf, nur selten (z. B. an 
den kleinen Handmnskeln) fiber wiegt die An, oder ist dieselbe der Ka 
gleich. KaSTe 1st schon bei verhfiltnissmftssig geringen Stromwerthen zn 
erzielen, beinahe denselben, bei welchen die AnSZ und AnOz zn Tage 
tritt. Anf KaSTe folgt manchmal, aber lange nicht immer, Nachdaner der 
Contraction. KaOZ Hess sich ebenfalis nicbt selten leicht, schon bei nicht 
starken Strfimen, erreichen; nnr sehr selten trat sie vor AnOZ auf. Ab 
and zn konnte ich eine zweifellose AnSTe hervorrufen. 

Bei directer faradischer Reizung fiel die Zucknng ebenfalis trkge ans 
(faradische Entartungsreaction), manchmal konnte man das langsame An- 
schwellen der Contraction und das langsame Abklingen derselben consta- 
tiren (faradische EaR mit Nachdauer der Zuckung). 

Nerven. Bei indirecter galvanischer Reizung stellen sich die Zuckun- 
gen als tonisch, trfige vor, wenn auch diese Erscheinung weniger aus- 
gesprochen ist, als bei directer galvanischer Reizung (partielle EaR mit 
indirecter Zuckungstrfigheit nach Erb). An den Nerven war das verhalt- 
nissm&ssig frtthe Auftreten der KaSTe und KaOZ, bei Stromwerthen, die 
den fttr AnOZ und AnSZ nahe standen, noch mehr als bei den Muskeln auf- 
fallend. Auch konnte man manchmal, aber lange nicht constant, die Nach¬ 
dauer, die der KaSTe folgte, beobachten. Selten gelang es sogar AnSTe 
zu erhalten. 

Tonisch, langgezogen sind die Contractionen auch bei indirecter fara¬ 
discher Reizung. 

Diese abnormen Reactionen betrafen die Nerven und Muskeln der 
Extremit&ten und des Rumpfes, in manchen Bezirken waren sie mehr, in 
anderen weniger ausgesprochen. Stark betheiligt war der motorische Ast 
des Accessorius, N. musculocutaneus, axillaris, N. tibialis post., N. pero- 
neus. Nicht alle Aeste eines Nervenstammes verhielten sich gleichmilssig 
in Betreff der elektrischen Reactionen, so z. B. bot der Triceps brachii 
typisch tonische und trfige Zuckungen bei galvanischer und faradischer 
Reizung, die Extensoren aber des Vorderarms sowohl bei directer, als in¬ 
directer Reizung an der Umschlagstelle des N. radialis reagirten ziemlich 
prompt. Dasselbe gilt ftlr den N. medianus und ulnaris; wfihrend die 
kleinen Handmuskeln sich trfige contrahirten, waren die Zuckungen am 
Vorderarm sowohl bei directer als indirecter Reizung prompt. Man konnte 
auch wahrnehmen, dass in den Nervenmuskelterritorien, in welchen im 
Allgemeinen ziemlich blitzartige Zuckungen vorherrschten, die AnSZ ge- 
wohnlich trfiger ausfiel; manchmal fiel auch auf, dass die bei schwachen 
nnd mittleren Strtimen tonisch sich gestaltende Zuckung ziemlich blitzartig 
wurde bei Verstfirkung des Stromes. 

Im Anfalle waren im selben Maasse diejenigen Nervenmuskelterri¬ 
torien gel&hmt, die ausgeprfigte abnorme Reactionen (die wir als eine Mo¬ 
dification der partiellen EaR mit indirecter trager Zuckung bezeichnen 
wollen), wie auch die, welche nur unbedeutende Anomalien zeigten. Denn 
Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit war tiberall vorhanden, auch 
in dem Facialisgebiete, welches von der L&hmung regelmftssig verscliont 
blieb und in welchem sogar die AnSZ nicht blitzartig ausfiel, KaSTe und 
KaOZ leicht auszulosen waren. 

Wesentlich anders gestaltet sich die neuromusculare elektrische Er* 
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regbarkeit im An falle selbst. Wabrend in den freien Intervallen qualita¬ 
tive Ver&nderungen in den Vordergrnnd traten, tiberwiegen bier die quanti- 
tativen. Die elektriscbe neuromusculare Erregbarkeit ainkt n&mlicb im 
Anfalle bis znm vollstandigem Erldschen herab. Der Grad der Herabsetzung 
der elektrischen Erregbarkeit ist der Intensitat der Labmung proportional. 
1st der Anfall nicbt vollstandig ausgebildet nnd bestebt meistens nnr hoch- 
gradige Parese, dann baben wir nnr starke Herabsetznng der indirecten 
nnd directen elektrischen Erregbarkeit, ist aber der Anfall vollkommen 
ausgeprtgt nnd ist die Labmung eine complete, dann vermttgen anch die 
stttrksten Strtime (RA = 0, mebr als 50 M.-A), sowobl vom Nerven als 
vom Mnskel, keine Zncknng hervorzurufen (Gadaverreaction). Da aber 
meistens im incompleten Anfalle mancbe Nerventerritorien vollstandig ge- 
l&bmt sind, im completen Anfalle mancbe weniger afficirt sind, so baben 
wir ein Mai ein Ueberwiegen der starken Herabsetznng der elektrischen 
Erregbarkeit, ein anderes Mai ein Ueberwiegen der Cadaverreaction. 

Die Herabsetznng, reap, das ErlOscben der elektrischen Erregbarkeit 
betrifft sowobl diejenigen Nervenmnskelgebiete, die eine ansgeprkgte par* 
tielle EaR mit indirecter Zucknngstrkgbeit in den Intervallen darbieten, 
als anch die, welche nnr geringe Ver&nderungen der elektrischen Reaction 
zeigen. Der Charakter der Zncknng bleibt im Anfalle bei Herabsetzung 
der Erregbarkeit tonisch, trHge in denjenigen Gebieten, wo anch in den 
Intervallen solche trKge Reaction vorberrscht, ja, vielleicht wird die trllge 
Contraction im Anfalle nocb mebr ausgesprocben, ansserdem werden die 
Zucknngen schwacb, tonisch anch in denjenigen Nervenmnskelgebieten, 
von welchen in den Intervallen ziemlich blitzartige Contractionen sich aus- 
ldsen liessen. 

In einem nnd demselben Anfalle mllssen nicbt alle von einem N erven- 
stamm versorgten Mnskeln in demselben Maasse gelahmt sein, demgemkss 
gestaltet sich anch die elektriscbe Erregbarkeit verschieden nnd kann sic 
in manchen Mnskeln erloschen, in anderen nnr stark herabgesetzt sein. 
In einem sich liber einige Tage hinziehenden Anfalle kttnnen eines Tages 
diese Mnskeln, des arideren Tages jene Mnskeln desselben Nervengebietes 
ihre elektrische Erregbarkeit vollstandig einbtlseen. Endlich kommt es nicht 
selten vor, dass znr selben Zeit der Grad der Herabsetznng der elektri¬ 
schen Erregbarkeit in diversen Muskeln eines Nervengebietes verschieden 
ist, nnd brancht man znr Hervorrnfnng der Zncknng, sowobl indirect als 
direct, Strdme von nngleicher Intensitat. 

Obwohl die Untersuchnng der elektrischen Erregbarkeit in den ersten 
Stnnden des Anfalles dadnrch erschwert ist, dass die L&hmung echnell, 
znmal Nachts, sich entwickelt, so scheint doch, dass die vermuthete Noxe, 
die den Anfall hervorruft, haupts&chlich anf die Mnskeln ihre Wirkung 
austtbt, denn die Herabsetznng der elektrischen Erregbarkeit war in den 
Mnskeln hocbgradiger als in den Nerven. Die directe faradische Erregbar¬ 
keit erlosch schneller, als die directe galvanische. In den stark von der 
Labmung beimgesuchten Gebieten gelang es nocb eine schwache Zncknng 
vom Nerven auszultteen, wkhrend die entsprecbenden Mnskeln fttr st&rkste 
StrOme stnmm blieben. 

Bei vorbandener starker Herabsetznng der elektrischen Erregbarkeit 
«ahm man wahr, dass die Zncknngen sich nicht vergrdsserten mit Ver- 
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stirkung dee Stromes, oder aber in nicht geradem Verh&ltnisse. Diese Er- 
scheinung der Erschtfpfbarkeit war in den Anf&llen noch mehr ausgespro- 
chen, als in den Intervallen, indem bald die soeben angewendete Reizstkrke 
nicht gentigte, nm Zuckung hervorznrnfen; dieses gilt nicbt allein ftir 
schwacbe Strdme, sondern ancb ftir mittlere. Ebenso wie in den Intervallen 
wirkten momentane Reize und die stabile Dnrchleitnng dee galvanischen 
Stromes herabsetzend anf die elektrische Erregbarkeit. 

Die geschilderten Anomalien beziehen sich sowokl anf directs als in* 
directs faradische und galvanische Erregbarkeit im Anfalle. Sie betrafen, 
ebenso wie die L&hmung, die Extremitftten und denRumpf; nur die Ge- 
sichtsmuskeln, die Zunge, der Schlund u. s. w. blieben, wie von der L&h- 
mung, so auch von der starken Herabsetzung der elektrischen Erregbar¬ 
keit verscbont. 

Das Obige 1st das Resultat sehr zahlreicher Untersuchungen, die ich 
im Einzelnen nicht anfilhren kann. 

Neben diesen hochgradigen Anomalien der elektrischen Erregbarkeit 
waren constants Verftnderungen der mechanischen Nerven- und Mus- 
kelerregbarkeit im Anfalle vorhanden, die, wenn auch keine solche 
Wichtigkeit beanspruchen, dennoob eine Berlicksichtigung verdienen. In den 
Intervallen gelang es ohne besondere Schwierigkeit von den zug&nglichen 
Nerven, n&mlich vom N. radialis, medianus, ulnaris, peroneus mittelst 
mechanischer Reizung eine ziemlich lebhafte Zuckung im versorgten 
Muskelgebiete auszulbsen. Ich bediente mich dabei sines Handgriffes, 
welcher darin bestand, dass ich, den Nerven krttftig mit dem Daumen an 
den Knochen drttckend, pldtzlich von ihm herunterrutschte; mittelst dieses 
Handgriffes erhielt ich bessere Resultate, als durch Beklopfen mit dem 
Percus8ion8hammer. Nan vermochte derselbe Handgriff keine Zuckung 
im Anfalle hervorznrnfen; man konnte den Nerv noch so stark drttcken, 
beklopfen — die Muskeln contrahirten sich nicht. Sie blieben auch stumm 
in den unvoUst&ndigen Anffcllen, wenn die elektrische Erregbarkeit in 
den entsprechenden Bezirken nur stark gesunken war. Es schien so* 
gar, dass die mechanische Nervenerregbarkeit frtiher erlosch und spkter 
zurtickkehrte, als die elektrische, doch muss man die Unvollkommenheit 
der Nethode in Erwftgung ziehen. In manchen Anfdllen konnte man 
feststellen, dass nicht das ganze Gebiet des Nerven ftir mechanische Reize 
unerregbar war; wfthrend dieMehrzahl der Muskeln stumm blieben, con¬ 
trahirten sich nur diejenigen, die auch von der completen L&hmung ver- 
schont blieben und auf elektrische Reize reagirten. 

Interessante Resultate hat die Untersuchung der mechanischen Er¬ 
regbarkeit der Muskeln selbst, der sogenannten idiomuscul&ren Erregbar¬ 
keit, geliefert. Diese wurde durch Beklopfen mit dem Percussionshammer 
geprtift und ergab in den Intervallen, ebenso wie bei Gesunden, eine 
fasciculkre Contraction, resp. ein Zusammenziehen des ganzen Muskels, 
und ausserdem einen an der Stelle des Anscblagens quer liber dem Faser- 
verlaufe sich bildenden Wulst. Der Unterschied vom Gesunden bestand 
darin, dass die fasciculkre resp. Totalzuckung des Muskels eine tonische, 
typisch trftge war, zumal an den Muskeln, welche die Abart der par- 
tiellen EaR mit indirecter Zuckungstragheit darboten, also namentlich 
am Biceps, Triceps brachii, Deltoideus, Cucullaris, Pectoralis, an den 
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kleinen Handmnskeln, Gastrocnemius u. a. w.; an anderen Muskeln, z. B. 
des Vorderarm8, waren die Contractionen ziemlich prompt. 

Anders im Anfalle. In den gel&kmten Muskeln verschwinden znerst 
vollsttndig die fascicnl&ren Zucknngen, es bilden sich nnr beim Beklopfen 
die qneren Wulste, welche allm&hlich sich emporbeben and allmShlich 
sinken, endlich schwinden anch diese in den vollkommen gelfthmten Mus¬ 
keln, die dann anf mechanische Reize gar nicht reagiren, man mag so 
stark beklopfen, wie man will. Erst mit der Rttckkehr der Function, der 
elektriscben Erregbarkeit erscheint die mechanische Erregbarkeit der Mus- 
keln wieder und zwar znerst die Wnlstbildnng, dann die fasciculkre Con¬ 
traction. Es scheint sogar, dass sie frtiher wiederkehrt, ala die mecha¬ 
nische Nervenerregbarkeit und die Reaction anf elektrische Reize. 

Oas gesonderte Verschwinden nnd Erscheinen der qneren Wtilste 
und fascicnl&ren Contractionen spricht dafdr, dass dieselben zwei ge¬ 
sonderte Ph&nomene der mechanischen Muskelerregbarkeit darstellen. 
Es iat mbglich, dass die fascienlkren Zuckungen, reap, die Zusammen- 
ziehung des ganzen Mnskels von Reiznng, oder Erschtttterung des zu- 
gehttrigen Nervenmuskelastes herrUhrt, die qneren Wtllste aber ein 
Effect der directen Reiznng der Mnskelsubstanz selbst sind. . 

Ueber das Verhalten der Sehnenreflexe wnrde schon oben und 
ausfUhrlicher in meiner ersten Arbeit mitgetbeilt. Ich will noch bin- 
zufUgen, dass sebon in den Iotervallen der Cbarakter der Contraction 
des entsprechenden Mnskels bei Beklopfen seiner Sebne ein ansge- 
sproeben langgezogener, tr&ger ist, namentlich an den Muskeln, die 
die Abart der partiellen EaR nnd tonische Zucknng bei mechaniscber 
Reiznng darbieten, also in dem Gastrocnemius nnd im TricepB braebii. 
Im unvollst&ndigen Anfalle, wenn die Sehnenrefiexe nnr stark herab- 
gesetzt sind, tritt dieser tonische Charakter noch mebr bervor nnd 
wird anch bei Prtlfnng des Patellarreflexes siebtbar. 

Von den oben erOrterten Erscheinungen nebmen die Ver&nde- 
rungen der elektrischen Erregbarkeit nnbestritten den ersten Rang 
ein. Es ist ja obnehin eine bbchst merkwtlrdige Thatsacbe, dass 
bei ansebeinend gesunden Menscben mit pr&chtig entwickelter Mns- 
cnlatnr sicb solche bedeutende StOrungen der elektriscben Nerven- 
mnskelerregbarkeit vorfinden, welcbe im Anfalle sicb znm vollst&n- 
digen ErlOschen jeder Reaction steigern. Glttcklicber Weise sind wir 
niebt ohne jede Analogic in der Pathologic nnd werden wir unwill- 
ktlrlich an die Tbomsen’scbe Krankbeit erinnert, bei welcher eben- 
falls qualitative Verkndernngen der elektriscben Erregbarkeit, die so- 
genannte MyR obwaltet und einen hervorstechenden Zng der Er- 
kranknng bildet. Wir werden weiter unten sehen, dass ansser der 
elektriscben Reaction, dem famili&ren Charakter, noch ein dritter 
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liuchst wichtiger Contactpunkt zum Vergleiche beider Krankheiten 
herausfordert. 

Was die elektrische Erregbarkeit anbelangt, so ist die trage, 
tonische ContractioD bei directer galvanischer Reizung beiden Erkran- 
kangen gemeinsam. Nun aber sind bedeutende Differenzen vorbanden, 
die die MyR genligsam von der bier waltenden Modification der 
partiellen EaR mit indirecter Zuckungstrfigbeit unterscheiden. So ist 
bei indirecter faradischer Reizung mit mkssig starken Strttmen in der 
Thomsen’scben Krankheit Nacbdauer der Zuckung vorbanden, in 
der paroxysmalen Lahmung war diese Erscheinung nicht zu constatiren. 
Wahrend in der Thom s en’schen Krankheit nur labile galvanische Strflme 
bei indirecter Reizung tonische, unzweifelhaft nachdauernde Contrac- 
tionen ausldsen, tritt hier die tonische Contraction schon bei Einzelreizen 
bervor, Nachdauer aber folgt nur, und lange nicht constant, auf KaSTe. 
Rei der Thoms en’schen Krankheit tritt die Nachdauer der Zuckung 
bei directer faradischer Reizung in den Vordergrund der Erscheinungen 
— hier kommt sie nur selten zum Vorschein; dort kommen wogende, 
Gscillirende Muskelcontractionen zu Stande, hier faradische EaR. In 
der Thomsen’schen Krankheit ist die directe galvanische und fara¬ 
dische Erregbarkeit gesteigert — in der paroxysmalen Lahmung ist 
dieselbe, ebenso wie die indirecte, herabgesetzt; dort treten nur 
Zuckungen ein bei Schliessungen des Stromes, hier auch bei Oeffnungen, 
ja KaOZ ist leicht hervorzurufen. In der paroxysmalen Lahmung tritt 
KaSTe schon bei verhaltnissmassig geringen Stromwertben auf, bei der 
Thomsen’schen Krankheit bei starken galvaniscben Stromen; in der 
ersten Krankheit gelang es manchmal sogar AnSTe zu erhalten. Wah- 
rend bei der Thomsen’schen Erkrankung schwache Strome manch¬ 
mal blitzartige Zuckungen geben, starkere aber eine tr&ge Reaction aus- 
losen, walten hier umgekehrte Verh&ltnisse ob, namlich bei schwachen 
Sir5men kommen manchmal tonische Zuckungen, bei starkeren prompte 
zum Vorschein; ausserdem ist hier die eigentbtlmliche Erscheinung der 
Erschttpfbarkeit der Contraction bei schwachen und mittleren Stromen 
vorhanden, von der in der Thomsen’schen Krankheit keine Erwah- 
nung gethan wird. 1 ) Bei der letztcren ist die Erscheinung der rhyth- 
misch wellenfdrmigen Contraction bei stabiler Stromeinwirkung hbchst 
auffallend — hier konnte man dieses Phanomeu nicht hervorrufen. Bei 

1) Das Ph&nomen der Erschopfbarkeit wurde schon von Benedict beob- 
achtet, ganz in der letzteu Zeit von Jolly in den Fallen von Myasthenia gravis 
pseadoparalytica v. in dem von mir gen. heilbaren bulbarparalytischen Symptomen- 
complexe (Berliner klin. Wochenschr. 1S95. Nr. 1, Deutsche Zeitschrift fiirNcrven- 

heilkunde. Bd. VI). 


Digitized by 


Google 



12 


I. Goldflam 


der Thomsen'schen Krankheit ist die MyR an den Gesichts- and Kau- 
maskeln, Zange ermittelt warden, welche in der paroxysmalen Lab- 
mnng beinabe verschont bleiben. 

Im Folgenden sollen die Harnanalysen angefilbrt werden; sie 
warden s&mmtlich von Herrn Coll. Knaster ausgefdhrt, dem ich 
ftir die mllhevolle and zeitraubende Arbeit meinen berzlicbsten Dank 
aosspreche (s. Tabelle I). 

Nach Loebisch 1 ) betr&gt beim Gesnnden die Menge der ge- 
paarten Schwefels&nren im Harne in 24 Standen im Mittel 0,25 
(0,62 Maximum, 0,094 Minimum), das Mengenverh&ltniss der als 
Alkalisolat im Ham enthaltenen Schwefela&ure zu der in Form der 
gepaarten Schwefels&uren vorkommenden ist bei Gesnnden durch- 
scbnittlich wie 10:1, bei Schwankangen von 6:1 and 15:1. Verglei- 
chen wir diese Zahlen mit den bei Rydel ermittelten, so sehen wir, dass 
sowobl absolat als relativ die Menge der gepaarten Scbwefels&nren 
auch im Anfalle nicht von den physiologiscben Grenzen abweicbt. Nur 
eine Thatsache tritt hervor, nkmlich dass die Menge der gepaarten 
Schwefels&oren im Anfalle grosser war, als in den Intervallen, and 
betrag ihr VerhSltniss znr Gesammtschwefels&nre wie 1:7,69; 1: 7,8; 
1:6,5, gegen 1: 13,2, 1:10,59, 1:12,1 in den Intervallen. Noch auf- 
fallender war die bedentende Vermehrnng des Indicans im Anfalle. 

Man kOnnte versncht sein, diese Befande fUr die Theorie der 
Krankheit heranzuziehen, im Sinne einer vom Darme erfolgten Auto¬ 
intoxication. Doch wird man schwerlich im speciellen Falle eine 
grOssere Bedentnng diesen, dnrch die Harnanalyse gewonnenen Daten 
beimessen kOnnen, schon deswegen, weil sie vieldeatig sind. Die ge¬ 
paarten Schwefelskuren erscbeinen im Harn vermehrt bei allerlei 
StOrangen der Darmfanction (Peritonitis, Incarceration, babitaelle 
Obstipation a. 8. w.), and wir wissen, dass bei unserem Kranken regel- 
mftssig Constipation im Anfalle waltete. Im Anfalle aucb nabm er 
sehr wenig Nahrang and Flttssigkeit za sicb, daram die verringerte 
Urinmenge. 

II. Ptomainuntersvchuny nach der Methode von Griffith.*) 

a) Der Urin wurde im Anfalle vom 30. Jnli und 24 Standen nach 
dem Anfalle in sterilisirte Geftsse aufgefangen, auf Eis in dicht verschlos- 
senen Kolben gestellt. Es gelangten znr Verarbeitung 1800 Ccm., spec. 
Gew. 1022. Nach Abdnnstung des Aethers erhielt man 0,15—0,20 eines 

t) Anleitung zur Harnanalyse. 1693. S. 103. 

2) Siehe Hoppe-Seyler’s Handbuch der pbysiologiscb und patbologisch chemi- 
schen Analyse. YI. Aufl. Berlin 1893. 
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1. Der Hamstoff wurde uzotonietrisck bestimmt , die Aethersckwefelsaure und GesammtschwefeUdure 
nach der Methode von L . Baumann, modijicirt von Salkowski . 
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I) Diese Urinmenge wurde in t4Stunden gesammelt, die Analyse wurde anf 24 Stunden berechnet 
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amorphen, weisslichen Pulvers, welches das destillirte Wasser trtibte 
and, dem Kaninchen unter die Haut gespritzt, keine Erscheinungen her- 
vorrief. 

b) 3000 Ccm. Urin vom Anfalle (25.—26. September) and 24 Stun- 
den nach dem Anfalle, spec. Oew. 1026, warden, wie oben, zar Verarbei- 
tung auf Ptomaine geliefert. Man erhielt 0,25 ernes amorphen Pul vers, 
welches mit destillirtem Wasser eine milchig trttbe Flttssigkeit bildete and, 
dem Meerschweinchen ins Peritoneum eingespritzt, keine Erscheinungen 
verarsachte. 

Da es namentlich erwfinscht war, einen biologischen Beweis der Giftig- 
keit zu erhalten, so unterliess man es, wegen der geringen Menge der 
gewonnenen Substanz, dieselbe auf Alkaloidreactionen zu prfifen. 

Ill . Ptomainunlersuchung nach Brieger. 

Behufs Untersuchung warden 20 Liter Ham gesammelt, die t&gliche 
Harnmenge mit 5 Ccm. HC1 anges&uert, filtrirt and jedesm&l auf dem 
Wasserbade bis zu Syrupdicke eingedampft. S&mmtlicbe Portionen war¬ 
den in einem Gefksse gesammelt. Ausser morphologischen Elementen 
blieb manchmal auf dem Filter freie Harns&ure, die in den Anfailsperio- 
den immer stark vermehrt war. Die gesammelte Harnmenge entsprach 
drei Anfalls- and drei anfallsfreien Perioden. Die syrupdicke Masse wurde 
nach der B r i e g e r’schen Methode bearbeitet. Der zuletzt erhaltene alko- 
holische Auszug wurde auf dem Wasserbade getrocknet, der Rllckstand 
mit absolutem Alkohol aufgenommen und die ganze Manipulation 3 mal 
wiederholt. Der zuletzt in einigen Cubikcentimetern aufgenommene Rtick- 
stand stellte sich als eine gelbliche, schwach saner reagirende Flttssigkeit 
dar, welche ein feines gelbliches krystallinisches Sediment enthielt. Von dieser 
Flttssigkeit warden jedesmal je ein Tropfen zu 5 Ccm. destillirten Was- 
sers beigefllgt und damit folgende drei Reactionen ausgeftthrt: l. nach 
Zusatz von Pikrins&urelttsung entstand sofort ein krystallinischer Nieder- 
schlag; 2. Phosphor - Molybdttnstture rief sofort einen amorphen Nieder- 
schlag hervor; nach Zusatz von NH 4 (HO) in Ueberschuss zeigte diese 
Flttssigkeit nach 5 Minuten eine gut ausgesprochene Opalescenz mit 
schwach blauer Farbe; 3. nach Zusatz schwacher Kali-Bicbromatlttsung 
entstand allmtthlich ein gelblicber Niederschlag. Die weitaus grtfssere Menge 
der Flttssigkeit wurde auf dem Wasserbade bis zur Trockne eingedampft; 
der Rttckstand lttste sich in 3 Ccm. destillirten Wassers nicht vollst&ndig. 
Die ganze Lttsung wurde bis auf 10 Ccm. mit physiologischer NaCl-Ltfsung 
verdttnnt, mit HC1 schwach angesttuert, wonach der grtfsste Theil des 
Sediments sich lttste. Die Hklfte dieser Lttsung wurde am 27. Januar einem 
Kaninchen von ca. 2000 Grm. in die terminale Ohrvene, die andere Hal ft e 
nach 20 Minuten in die Baucbhtihle eingespritzt. Die Kniereflexe, die elek- 
trische Erregbarkeit, die Beweglichkeit waren bis zum Tode des Kanin- 
chens erhalten. Das Thier frass wenig, magerte stark ab, sein Gewicht 
betrug am 5. Februar 1450 Grm., nach dem Tode am 13. Februar nur 
1250 Grm. Die Section ergab Hyperttmie der Leber, Milz, Nieren, Darmes, 
Adhitaionen des letzteren mit dem Peritoneum. Zur mikroskopiscben Unter¬ 
suchung gelangten der Deltoideus und Biceps und homologe Fragment© eines 
gesunden Kaninchens; sie warden in derselben Weise, wie die bald zu be- 
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sprechenden Maskeln von Gebr. Rydel, behandelt. Icb fand eine bedeu- 
tende Verscbm&lerung der Muskelfasern, Kernvermebrung, kSrnige Ober- 
flache der Querschnitte, Verstrichensein der Streifung, Ver&nderungen, die 
wohl von der starken Abzehrung abhftngig sind. 

Diesen Veraueh kann man als positiv nur in gewissem, bescheidenem 
Maas8e betrachten, da L&hmungen n. 8. w. nicbt zum Vorschein kamen; 
der bedentende Gewichtsverlust (750 Grm.), der sich beim Kanincben in- 
folge der Einspritznng einstellte, erinnert an diese Kachexie der Tbiere 
nach Einverieiben geringer Mengen von Diphtherietoxine. 

Die angegebenen Alkaloidreactionen wttrden auch darthun, dass wir 
es im Harne von M. Rydel mit einer ptomainartigen Substanz zn tbun 
hatten. Anf diesem Gebiete, auf welchem unsere Kenntnisse so schw&n- 
kend sind, ziemt es sich, die grdsste Reserve sich aafzulegen. Der Be- 
weis, dass es sich um Toxine handelte, wftre erbracht, hUtte das biolo- 
gische Experiment ein vollkommen positives Resnltat geliefert. Indessen 
baben Ewald und Jacobson ’) nnd Albu 2 ) auf Grnnd des Befundes eines 
ptomainartigen Kttrpers die toxische Provenienz der Tetanie proclamirt; 
auch diesen Forschern ist es nicbt gelungen, den biologischen Beweis zu 
liefern. Sie suchen dafttr manche Erkl&rung zu geben. In unserem spe- 
ciellen Falle kommt vielleicht ein Umstand in Betracht, von dem die Rede 
sein wird, der es verursachte, dass das Thierexperiment den Anfall wie 
bei unserem Kranken nicht reproducirte. 

Die nachstehenden Blutuntersuchungen warden bereitwilligst von 
Herrn Coll. Klein, dem ich meinen herzlichsten Dank aussprecbe, 
ausgefbbrt (s. omstebende Tabelle). 

Bei der Durchsicht der Tabelle kann man nicht umhin zu be- 
kennen, dass in den Anfallstagen nttchtern eine mehr oder weniger 
afisgesprochene Leukocytose bestand; diese Erscheinnng schien nament- 
lich in der ersten Zeit der Beobachtung constant hervorzutreten, des 
Weiteren war sie weniger ausgesprochen, die Leukocytenzabl aber 
immer eine hohe. Sie schwankte zwischen 14700 und 7320 in den 
Anf&llen, wkhrend sie in den Intervallen 6800—9040 betrug, also 
normal war. Einige Male konnten wir eine Verdauungsleukocytose 
constatiren, ein anderes Mai stieg die Leukocytenzahl nttchtern auf 
19160 in Abhttngigkeit von einer frisch sich entwickelnden leicbten 
Typhlitis und Perityphlitis (Appendicitis?). 

In Betreff des quantitativen Verhttltnisses der diversen Leukocyten- 
formen zeigte das Blut von Rydel sowohl in den Intervallen, als 
w&hrend der Anf&lle gewisse Merkmale, die als patbologisch be- 
zeichnet werden mttssen. An Stelle von normal vorhandenen 26 bis 
30 Proc. kleiner Lymphocyten fand man deren oft in den Intervallen 
fiber 40 Proc., also eine exquisite Lympbocytose, gleichzeitig war die 

1) Berliner klin. Wochenscbr. 1894. Nr. 2. 2) Ebenda. 1894. Nr. 48. 
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EntechiedeDe Besserung 
am 10 U. Morg., Ende des 
Anfalles am 4 U. Naohm. 
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Zahl der eosinophilen Zellen ziemlich bedeutend (manchmal ttber 5 Proc.). 
Im Anfalle aber trat eine deutliche neutrophile Leukocytose auf mit 
Vermin derung der Zahl der eosinophilen Zellen. 

Um die Frage zn entscheiden, ob die paroxysmale Leukocytose 
thats&chlich von der den Anfall hervorrufenden Ursacbe abh&ngig 
war, Oder aber von anderen, durcb die L&hmung selbst bedingten 
Umst&nden, z. B. von der Blntstaunng in den gel&hmten Gliedern, 
von der die L&hmung begleitenden Koprostase, von der Rtickenlage — 
wnrden Controlnntersuchungen angestellt, die gezeigt haben, dass die 
genannten Factoren anf das Znstandekommen der Leukocytose keinen 
Einfluss austibten. So z. B. ergab die Untersuchung (Anfall vom 21. Juli) 
des von dem gel&hmten Arme und dem Obre gleichzeitig entnommenen 
Blutes beinabe tlbereinstimmende Besultate (13000 und 13700), so be- 
trug die Leukocytenzabl am 5. December (freier Intervall) nach n&cht- 
licher Ruhe noch im Bette nur 6640. Koprostase war ebensowenig von 
Einfluss, da die Leukocytose aucb dann hervortrat, wenn der Kranke 
Stuhlentleerung vor und wahrend des Anfalles batte. 

Wir sind, so scheint es, berechtigt anzunehmen, dass die mit 
dem Anfalle bervortretende, in dem Anfalle fortdauernde, mit Ende 
des Anfalles verschwindende Leukocytose eine ziemlich constante Er- 
scheinung des Krankbeitsbildes darstellt, welche durcb dieselbe Ur- 
sache bedingt wird, die aucb die L&hmungsanf&lle hervorruft; das 
deutlich ver&nderte quantitative Verb&ltniss der diversen Leukocyten- 
formen in der Zwischenzeit spr&che auch dafUr. Da in dem unter- 
suchten Falle yon einem irgendwie bekannten, die Leukocytose her- 
vorrufenden infectiOsen Krankbeitserreger nicht die Rede sein kann, 
so bleibt die Vermutbung nahe, dass die Leukocytose bei Rydel durcb 
eine Intoxication mit einer, sei es von dem Magendarmkanal ins Blut 
aufgenommenen, sei es an irgend einer anderen Stelle des KOrpers 
producirten Substanz bedingt wird. 


Eine wichtige Ausbeute fOr die Patbologie des Leidens bat die 
weitere Untersuchung gebracbt. Bei solcber eigenartiger L&hmung, 
wie in unserem Falle, mit Aufbebung der elektrischen Erregbarkeit, 
der Reflexe und Erbaltensein der Sensibilit&t musste ja die Aufmerk- 
samkeit in erster Linie auf die Beschaffenheit der Muskeln gelenkt 
sein. Im Jahre 1890 str&ubte sicb der Kranke energisch gegen irgend 
welchen, aucb winzigsten blutigen Eingriff, da ibm der Todesfall seines, 
nach der Venaesection gestorbenen, 17 jahrigen Cousins noch lebbaft 
vor den Augen schwebte. Diesmal gelang es mir nicht allein von 
M. Rydel, sondern aucb von Sz. MuskelstUckchen zu erhalten, end zwar 

2 * 
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entnahm ich dem M. R. ein erbsengrosses Stuck von der Mitte des Del- 
toideus dexter, dem Sz. R. tod der Grenze des nnteren Drittels des 
rechten Triceps brachii. Die bellrothen Muskelstllckchen wurden so- 
fort nach Excision in MUller’sche FlUssigkeit gelegt, 16 Tage lang 
darin geh&rtet and genan nach der6elben Methode zur Paraffinein- 
bettnng behandelt. Die Mikrotomschnitte warden mit Hamatoxylin 
undEosin, mitPikrocarmin, Alauncarmin, mit Ehrlicb’schemTriacid 
gefdrbt. Als Controlpr&parate liess ich von mhnnlichen Leichen vom 

Fig. 1 . 



Triceps brachii ciner 28jahrigen m&nnlichen Leiche. 
Zeiss, Apochr. 16 Mm. Compens. Oc. 4. Camera luc. Abb<*. 


selben Alter, mit gut entwickelten Muskeln, gleicbnamjge Fragmente 
ganz in derselben Weise behandeln, ansserdem ein, w&brend einer 
Operation in vivo excidirtes Stttckchen aus dem Biceps brachii eines 
26jabrigen Arbeiters. 

Die beigeftlgten Zeichnnngen stammen vom Triceps brachii des 
alteren Brnders (Sch. Rydel); zum Vergleich liess ich denselben Muskel 
einer Leiche abbilden. 

Ich kann die Resultate der mikroskopischen Untersnchnng ge- 
meinsam ftlr beide Brttder besprechen, da die ermittelten Verhnde- 
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rangen ganz identisch sind. Zunkchst fallt die ausserordentlich grosse 
Breite der einzelnen Muskelfasern auf Querschnitten auf, zumal man 
sie mit Controlpr&paraten vergleicht (Fig. 1 and 2). Die Messungen 
baben folgende Zablen ergeben. 

Deltoideus dexter Ton M. Rydel Deltoideus dexter Ton ControlprBparaten 

Breite der dtlnnsten F&ser 75 // 20 // 

= = mittelgross. * 109// 33// 

= = dicken = 132// 44// 

Riesenfaser 169// 

Fig. 2. 



Triceps brachii von Scholka Rydel. 

Zeiss, Apochr. 16 Mm. Compens. Oo. 4. Camera lac. Abb£. 


Triceps dexter Ton Sch. Rydel 

Breite der dtinnsten Faser 70// 
= - mittelgross. = S3 // 

= s dicken = 122// 


Triceps dexter Ton Controlpr&paraten 

18 // 

28// 

41 // 


Biceps brachii eines 26j&hrigen Arbtiters (Dilaceratio brachii) 

Breite der dtlnnsten Faser 26 // 

- s mittelgross. = 67 // 

= =■ dicken = 104—119//. 
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Frey giebt die Dicke der meoschlichen Maskelfaser anf It bis 
56 ii an, bei Schiefferdecker finden sich die Zahlen 30 p and 65 //, 
bei Ettlliker 11—34 p. Auch bei dem anserigen 26j&hrigen Arbeiter 
bestand die Mehrzahl der Maskelfasern aus den dtlnnkalibrigen von 
26/u and mitteldicken von 67 p; die dicken Fasern von 104—119 
bildeten die Minorit&t. Wir sehen also, dass der Unterschied im 
Ealiber ganz bedeatend ist: die dttnnste Maskelfaser von den Brtidern 
Rydel ist beinahe zweimal so dick, als die grbbste in den Control' 
pr&paraten, and fibertrifft am Vieles die von den Aatoren angegebenen 
Zahlen fttr Normalfasern. Die Einw&nde von Oppenbeim and 
Siemerling werde ich weiter anten bertlcksicbtigen. Es ist aacb 
beachtangswerth in den Pr&paraten von den Brtidern Rydel, dass der 
Haupttheil aus dicken Fasern besteht, nur wenige zeigen Mittelwertbe. 
Dieser Gleichm&ssigkeit der Dicke cntspricht ancb die Gleichmfissigkeit 
der Gestalt der Qnerschnitte, die meistens abgerandet and oval er- 
scheint; mansieht keine vielgestaltige, polygonale Formen, wie normal. 

Die OberdMche der querdurchschnittenen Fasern hat kein undulirtes 
Aussehen wie normal, sie erscheint glatt and lttsst meistens den feineren Baa 
aas Primitivfibrillen schon bei mittleren Vergrttsserungen erkennen (Fig. 3). 
Solche Fasern sehen im ganzen Querschnitte oder in einem Theile desselben 
blasser aus; die Primitivfibrillen stellen sich als PUnktchen, oder Strichel- 
chen, wenn der Scbnitt etwas schrftge ausgefallen ist, dar, die darch 
durchsichtiges Gewebe, oder Fltissigkeit getrennt sind. Die Primitivfibrillen 
sind gleichsam durchtrftnkt, auseinandergeschoben, rareficirt. Diese, sagen 
wir, Rarefaction der Muskelfaser nimmt entweder den ganzen Qnerschnitt 
ein, oder nnr ein Segment, oder den centralen Theil des Qaerschnittes, 
einen Sanm homogeneres Gewebe tlbrig lassend; in den letzteren Fallen 
ist die Grenze gewflhnlich halbmondfflrmig nnd scharf markirt. Solche 
Bilder mit rareficirtem Gewebe trifft man namentlich zahlreich an PrS- 
paraten, die vom ftlteren Brnder stammen. 

Als wahrscheinlich hdhere Stufe desselben pathologischen Processes 
der Rarefaction mass die zahlreich vorhandene Vacuolenbildnng angesehen 
werden. Sie stellt meistens rnnde oder ovale, kleinere nnd grttssere, 
scharf contourirte, manchmal wie mit zarter Membran ausgekleidete Ltlcken 
im Qnerschnitte dar, welche dnrch eine strnctnrlose, kdrnige oder glasige, 
wie geronnenes Eiweiss aussehende Masse mehr oder weniger vollstftndig 
gefttllt sind, oder aber leer erscheinen. Manchmal sieht man an einer 
Muskelfaser die zwei Processe der Rarefaotion und Hdhlenbildnng, gleich¬ 
sam die Entstehung der letzteren aus der ersten. Gewdhnlich befindet 
sich nar eine Vacuole in dem Qnerschnitte der Muskelfaser, nicht selten 
aber deren mehrere, sogar drei in einem Qnerschnitte. Ebenso wie 
die Rarefaction, ist die Vacuolenbildung bei dem Ulteren Brnder eine aus- 
gesprochenere. 

Anf LSngsschnitten ist die Quer- nnd LUngsetreifung meistens dentlich. 
Das rareficirte Gewebe stellt sich in Form von helleren Ringen dar, die die 
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ganze Breite der Faaer oder nnr einen Theil derselben einnehmen and 
die die Streifang noch deatlieber erkennen lassen. Es kommen dadnrch 
Bilder zn Stande, die auf den ersten Blick ala Artefact, ala Fatten im- 
poniren kdnnen. Bei n&herer Betrachtnng aber kommt man zur Ueber- 
zengnng, daaa dieae Ringe einen patbologiachen Vorgang daratellen, da 
aie in einem Niveau mit den angrenzenden Partien der Unakelfaaern lie- 
gen and nicht immer die ganze Breite der Faaer einnehmen. Auf Con- 
trolprkparaten von in vivo ezcidirten Mnakelatttekoben und von der Myo¬ 
tonia congenita babe ich aolche Bilder nicbt geaeben. Die Vacuolen baben 
auf L&ngsschnitten gewOhnlich eine Iknglich-ovale Form. 

Daa intramuaculftre Bindegewebe acbeint nicbt vermebrt; vielleicbt 
sind die bindegewebigen Streifen etwaa breiter ala normal. An den Ge- 
fkaaen war nicbta Abnormea zu finden. Ich babe leider kein grOaaerea 
Nervenbttndel angetroffen. DieZahl der Sarcolemmakerne acbien nicht ver- 
mehrt, vielleicbt waren aie auf Querachnitten dicker ala normal. 

Wie auch die oben angeftthrten Zahlen zu Gunsten einer Hyper- 
tropbie der Muakelfasern sprechen mOgen, so scheint doch ibre Be- 
deutung in gewissem Maasse eine Einschrbnknng erleiden zn miissen 
im Lichte der Untersnchung vonOppenbeim nnd Siemerling >)» 
welche gezeigt hat, dass die Durchacbnittsmaasse der Mnakelfaaern 
der in vivo excidirten Fragmente grosser sind, als die der Leiche 
entnommenen, dass in den Prbparaten von bei Lebzeiten erhaltenen 
Mnskelfragmenten neben gewOhnlichen Dnrcbschnittsmaassen sicb fast 
immer eine Anzabl entscbieden hypervoluminOser Fasern findet in 
F&llen, wo von einer Muskelaffection die Rede nicht sein kann. Ancb 
icb babe am Biceps brachii des 26j&hrigen Arbeiters (Dilaceratio 
brachii) anffallend hypervoluminOse Fasern gefnnden, sie bildeten aber 
weitaus nicht die Mehrzahl, im Gegentheil die mittelstarken, nament- 
lich aber die dtinnen waren am meisten vertreten. Nach diesen 
Untersuchungen muss der Einfluss der Excision am lebenden Menschen 
auf GrOsse, Gestalt u. s. w. einer Anzabl von Primitivfasern zuge- 
standen werden; neben hypervolnminOsen Fasern giebt es aber viele 
Fasern mit gewOhnlichen Dnrcbschnittsmaassen. Ein auffallendes Merk- 
mal aber in den Pr&paraten von den Gebrttder Rydel bestand darin, 
dass keine einzige Faser mit gewOhnlicbem Dnrchscbnittsmaass zn 
finden war, dass alle gleichmfissig zn den dickkalibrigen z&hlten, 
neben welchen Riesenfasern sicb befanden. Ich muss also dieBen 
gleichm&ssig hypertrophischen Mnskelfasern bei den Brtidern Rydel den 
Wertb als eines pathologischen Befnndes beimessen. Dass es sich flber- 
banpt nm ansgesprochen krankhafte Ver&nderungen in den Mnskeln 
handelt, kann ja sonst keinem Zweifel nnterliegen, in Anbetracht der 


1) Centralblatt for die medic. Wissesschaften. 18S9. S. 705 u. 737. 
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Rarefaction nnd Vacuolenbildung, die ja entschieden patbologiscbe 
Vorg&nge sind. 

Die mikroskopiscbe Untersnchung der excidirten Muskelsttlckcben 
hat also llbereinstimmend bei beiden Brtldern, nnr intensiver beim 
klteren, Hypertropbie der Mnskelfasern, Rarefaction der PrimitiTfibrillen 
und Vacnolenbildung ergeben. Durcb diesen Befnnd werden die enormen 
Ver&nderungen der elektrischen Erregbarkeit auch in den l&hmUDgs- 
freien Intervallen dem Verstkndnisse naher gertickt. Man wird wieder 
znm Vergleicb mit der Thomsen’schen Krankbeit, in welcher von 
Erb ebenfalls Vacnolenbildung und Hypertropbie der Mnskelfasern 
ermittelt warden, gedrangt. Erb giebt Zahlen liber ISOan, daneben 
waren, wenn auch nicbt zablreicb, dUnne Fasern unter 40 u vorhan- 
den, die bei uns feblten. Es bestehen aber bedeutende Unterscbiede 
in dem mikroskopischen Bilde. Die Primitivfibrillen sind in der 
Myotonia congenita bei mittleren VergrSsserungen nicbt sichtbar, hier 
scheinen sie durch eine durcbsicbtige Flttssigkeit auseinandergeschoben, 
wie rareficirt. In der Thomsen’schen Rrankheit ist auf Langs- 
schnitten die Streifung fein, oft undeutlich, hier ist sie namentlich 
an den rareficirten Stellen ungemein deutlich. Dort starke Kernver- 
mebrnng, leichte Hyperplasie des Bindegewebes mit kOrniger Ein- 
lagerung, bier sind diese Erscheinungen nicbt vorbanden. 

Von der Dystrophia mnscularis progressiva, bei welcher ebenfalls 
viele breite Mnskelfasern vorkommen, unterscbeidet sich der ge- 
scbilderte Befnnd dnrch das Vorhandensein bei der ersten Krankheit 
vieler scbmalen, auffallend dtlnnen Fasern, der Kernvermebrnng, der 
Hyperplasie mit Kemwucherung des interstitiellen Bindegewebes, der 
Fetteinlagernng, dnrch das Fehlen von Vacuolen n. s. w. 

Wie anffallend auch die ernirten Anomalien der Muskelstructur, der 
elektrischen Erregbarkeit sein mOgen, so will icb docb daran erinnern, 
dass sie in der vergleicbenden Pbysiologie und Anatomie nicht obne 
jedes Analogon sich befinden. Diese Daten, die theils schon von 
Erb in seiner Monographic ttber die Thomsen’sche Krankbeit zu- 
sammengestellt sind, baben namentlich Bezug auf abnorme elektriscbe 
Reactionen bei manchen Tbierarten. Es ist eine langst bekannte That- 
sache, dass bei gewissen niederen Thieren die Contractionsform der 
Mnskeln eine viel tragere und deutlich nachdauernde ist. Nach den 
Angaben von Ch. Richet contrahiren sich die Schwanzmuskeln des 
Flusskrebses rasch, kurz, blitzahnlich, sie gerathen in Te nur bei 
rasch aufeinanderfolgenden Reizen und ermllden rasch, die Scbeeren- 
muskeln dagegen contrahiren sich viel langsamer, trage, zeigen lange 
Nachdauer der Contraction, verfallen in Te schon bei seltenen Reizen, 
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zeigen keine Ermtldang. Ranvier {and, dass die rotfaen Moskeln 
bei Kaninchen and gewissen Fischen nach lingerer Latenzzeit sich 
trage contrahiren and langsam erschlaffen bei faradischer Reizang, 
wkhrend die weissen sich ebenso raseh contrahiren, wie sie erschlaffen. 
Auch histologisch fanden sich in den Moskeln erhebliche Differenzen. 
Soltman macht die sehr interessante Angabe, dass die Mnskeln 
nengeborener Thiere (Kaninchen, Katzen, Hnnde) sich viel trSger zu- 
sanunenziehen, die Ansdehnong viel langsamer geschieht, als bei 
hlteren Thieren. Nenlich hat Westphal 1 ) auch beim Menschen 
Untersochnngen in dieser Hinsicht angestellt, die ergaben, dass in den 
enten Wocben bei Neageborenen eine Starke Herabsetznng der indirecten 
faradischen and galvanischen, der directen faradischen Erregbarkeit ob- 
waltet; galvanische StrOme von einerStftrke, die beimErwachsenen l&ngst 
Tetanus hervorbringen, rufen nor schwache Zuckungen bervor. Nach 
der 5. Woche ist Herabsetznng der Erregbarkeit nicht mehr dentlich 
nacbznweisen. Die Zackung ist fUr den galvanischen and faradischen 
Strom dentlich trage. Der Hautwiderstand ist in der ersten Woche sehr 
erheblich. Nur wenige Nerven Nengeborener besitzen Markscheiden; 
wo sie vorhanden, zeigen sie grosse Unterbrechangen. Die Kerne der 
Schwann’schen Scheide sind sebr gross, die Faser dtinner als beim 
Erwachsenen. Die Maskelfasern Nengeborener sind fast kreisrnnd, 
werden erst allm&hlich polygonal. 

Ich mache namentlich anf die znletzt angeftlhrten Untersuchangen 
von Westphal anfmerksam; eine gewisse Aehnliehkeit zwischen 
diesen Befnnden bei Neageborenen and den oben bei anseren Kranken 
geschilderten ist anverkennbar. Hier and dort Alteration der elektri- 
schen Erregbarkeit, trbge Zncknng, rnndliche Maskelfasern. Man 
kOnnte anf den Gedanken kommen, dass in mancben Familien die 
Ansbildong der Moskeln beim Erwachsenen anf einer frttben Entwick- 
lung8stnfe, anf der des Neageborenen, stehengeblieben ist. — 


Fassen wir in wenigen Worten das Facit der Untersncbangen zu- 
sammen, so haben wir es mit einer ezqaisit famili&ren, anf gleichartige 
Vererbnng beruhenden Krankheit zn than, die im jagendlichen Alter 
aaftritt, sich in anfallsweiser, scblaffer, totaler L&hmung derGlieder, des 
Rampfes, mit Herabsetznng resp. Anfbebnng der Reflexe, der mechani- 
schen and elektrischen nearomuscal&ren Erregbarkeit kandgiebt. In der 
Zwischenzeit ftthlen sich die Betroffenen vollkommen gesand, objectiv 
aber ist die geringe grobe Kraft der volaminbs entwickelten Mas- 
calatar aaffallend, der Nervenmaskelapparat zeigt ganz bedentende 
t) Nenrolog. Centralblatt. 1894. Nr. 2. 
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Abweichongen der elektrischen Erregbarkeit, die man als eine Ab- 
art der partiellen Entartungsreaction mit indirecter Zuckangstr&gheit 
bezeichnen kann, die Sehnenreilexe, die idiomuscnl&re roechanische 
Reizbarkeit eind qnalitativ ver&ndert. Die mikroskopische Unter- 
suohnng endlieb der frisch excidirten Muskelstttckchen ergiebt eben- 
falls ganz erbeblicbe Ver&ndernngen der Stractar, als Hypervolumen 
der Muskelfasern, Rarefaction der Primitivfibrillen and Vacuolenbil- 
dang. Es kann wohl keinem Zweifel nnterliegen, dass die abnormen 
mecbaniscben and elektrischen Reactionen, die L&hmnngsanf&lle selbst 
im innigen, causalen Zasammenhange mit der genannten Stractar- 
alteration der Maskeln za stellen sind. 

Darch diesen Maskelbefand 1st die paroxysmale L&hmung ans 
der Reibe der Neurosen geschieden; sie tritt in das immer sich er- 
weiternde Gebiet der aaf organischen St&rangen berabenden Erkran- 
kungen, speciell mass sie in die grosse Kategorie der bereits be- 
kannten famili&ren (mit gleichartiger Vererbung) Erkrankangen ein- 
gereiht werden, als welcbe die Dystrophia mascularis progressiva, die 
nenrotische Muskelatrophie Hoffmann’s, die Friedreich’sche Krank- 
heit, die Myotonia congenita zn nennen sind. 1 ) Mit der letzteren 
namentlich bat die paroxysmale L&hmung die meisten Analogien. 
Beide Erankheiten warzeln tief in der Ascendenz, bei den Betroffenen 
f&llt hier and dort die stark entwickelte Moscnlatnr auf bei verh&lt- 
nissm&ssig geringer Kraft, die Fonctionsstbrung tritt in beiden Krank- 
heiten nur zeitweise aaf, Rohe ist fttr beide ein begtlnstigendes Moment, 
Bewegang lost den Krampf in der Thomsen’schen Krankbeit, die 
motoriscbe Schw&che in der paroxysmalen L&hmang, in beiden sind 
permanent Ver&ndernngen der elektrischen and mecbaniscben Erreg- 

1) Ich finde im Centralblatt far innere Medicin 1894. Nr. 4C einReferat fiber 
die Arbeit von Rich, „A unique form of motor paralysis due to cold* (Med. News. 
1894. August 28), in welcber fiber eine merkwQrdige krankbafte Disposition be- 
richtet wird, die darin besteht, dass unter dem Einflusse der K&lte, besonders 
nasskalter Witterung, die am nkcbsten und zun&cbst diesen Agentien ausgesetzten 
Muskelgruppen in einen Zustand tonischen Spasmus gerathen mit Fixation bald 
in Beuge-, bald in Streckstellung. Am h&ufigsten ergriffen sind die Muskeln des 
Gesichts, aber auch die Extremit&ten, die Zunge, Scblundmnskeln. Die Affection 
betrifft nur ruhende Muskeln, danert verscbieden lang, eine balbe, zwei und mehr 
Stnnden; in der Regel schwindet die Rigidit&t erst nach Anwendung der W&rme. 
Die AfTection ist nur bekannt unter den Gliedern der Familie des Verfassers, wel- 
cher den Stammbaum von 4 Generationen anffibrt, und unter 56 Gliedern bei 22 
die gescbilderte Disposition gefunden bat. Er nimmt eine ererbte krankbafte Dis¬ 
position der motoriscben Endplatten an. Dieses interessante Krankbeitsbiid scbeint 
mir in die bier in Betracht gezogene Kategorie zu gehoren und namentlich mit der 
Myotonia congenita verwandt zu sein. 
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barkeit vorhanden, auch ist die Mnskell&sion sebr fthnlich. Nicht 
minder gross sind die Differenzen beider Krankheiten; bei der Myotonie 
Krampf im Beginne der Bewegung, hier paroxysmale, vollst&ndige 
L&hmung mit Herabsetznng resp. Anfhebnng der Reflexe, der mecha- 
niscben und elektrischen nearomnscul&ren Erregbarkeit, die die Cere- 
bralneryen, entgegengesetzt der Thomsen’schen Krankheit, unbe- 
tbeiligt l&sst. Ueber die feineren Unterschiede in dem Verhalten der 
Nerven and Maskeln aasserhalb der Anfblle gegenttber den elektrischen 
Strom and in dem Maskelbefande warde bereits oben berichtet. 

Die mitgetheilten Untersachangen, namentlich aber die eminente 
Wichtigkeit der Muskelliision, scheinen die Annahme zu berecbtigen, 
dass die paroxysmale L&hmang ein prim&r myopathisches Leiden 
darstellt; es liegt einstweilen kein Grand vor, ein centrales Leiden 
anznnehmen. Erb bat bekanntlich ftir die Thom sen’ache Krank¬ 
heit manche GrUnde angefdhrt, nttmlicb den engen Zasammenhang and 
die vollst&ndige Abbangigkeit der Maskeln vom Nervensystem in fanc- 
tioneller and trophiscber Beziehnng, die Heredit&t a. s. w., die daftir 
sprechen, dass das Leiden in letzter Instanz vom Nervensystem aus- 
geht; mit grbsserem Nachdrack hat er diese Hypothese ftir die 
Dystrophia mascaloram progressiva verfochten. In Anbetracht der 
nahen Verwandtschaft der Thomsen’schen Krankheit mit der 
paroxysmalen L&hmang mtissen wir aach die Hypothese des neuro- 
pathischen Ursprnngs in Erw&gang zieben. Nan aber bat die post- 
mortale Untersuchnng eines Falles von Myotonia congenita darch 
Dejerine et Sottas aosschliesslich Maskelverknderangen ergeben, 
das Nervensystem erwies sich vollkommen intact. Die Untersnchang 
von Leonowa 1 ) an FOten mit vollst&ndigem Mangel des Rtlcken- 
marks haben gezeigt, dass die qnergestreifte Mascalatnr ganz normal 
entwickelt war, ein Beweis der Selbstkndigkeit der Muskeltrophik 
und UnabhUngkeit vom Centralnervensystem. Was die Hereditftt an- 
belangt, so kann ja die anomale Anlage nicbt allein das Nerven¬ 
system, sondern auch das Muskelsystem betreffen. 

Die Abart der partiellen Eak mit indirecter Zuckangstrhgbeit 
sprSche aach za Gansten des myopathischen Ursprungs, da nacb Erb 1 ) 
die Ursache der partiellen EaR mit indirecter ZucknngstrMgheit in die 
Erkrankang der Maskelsabstanz selbst zu verlegen sei. Docb feblen 
in dieser Beziehung positive anatomische and experimentelle Beweise, 
and Erb bekennt, dass Ver&nderangen im Nerven mit voller Sicher- 
heit nicht aaszaschliessen sind. 


1) Neurolog. Centralblatt. 1694. Nr. 20. 2) Ebenda. 1883. Nr. 8. 
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Es ist wolil nicht unmoglicb, dass kiiaftighin ausser der Muskel- 
lasion noch nervbse AlteratioDen, z. B. in den Endplatten ermittelt wer- 
den. Unsere frtihere Ansckaunng, die das Leiden in diese Gebilde und 
in die Muskeln verlegte, hat insofern Bestatigung erfahren, dass bedeu* 
tende Verknderungen in den letzteren in der That eruirt wurden. Wenn 
flir das ganze Verstandniss der Krankheit somit ein materielles Substrat 
gewonnen wurde, so kbnnen wir uns nicht verhehlen, dass ttber das 
Zustandekommen der Lahmungsanfalle selbst wir wenig unterrichtet 
sind. Wir mtissen zwar annehmen, dass die eruirte Muskellasion eine 
unerlassliche Vorbedingung derselben bildet, dass aber zum Ausbruch 
der so charakteristischen Lahmungsanfalle noch andere Factoren hiu- 
zukommen. Welche aber diese sind, welche occasionelle Momente 
mitspielen, ihre Wirkungsweise u. s. w., darliber wissen wir wenig. 
Wir wissen nur, dass Rube, namentlich aber Schlaf ein in hochstem 
Grade begtlnstigendes Moment darstellt, es ist dies in geringerem Grade 
der Fall fttr Warme, Sommersaison und Gemtithsbewegungen. Loco¬ 
motion wirkt entschieden anfallswidrig. 

Wir mtissen zugeben, dass die Hypothese einer Giftwirkung sich 
am besten mit dem ganzen Bilde vertragt: das schnelle Einsetzen der 
Lahmung unter prodromalen Erscheinungen, die ausschliessliche Be- 
theiligung fast der sammtlichen Musculatur, das Verschwinden der Re- 
flexe und elektrischen Erregbarkeit, die rapide Herstellung u. 8. w. wei- 
sen auf eine Giftwirkung hin. Eine gewisse Stlitze hat diese Hypothese 
in dem Befunde eines ptomainartigen Korpers im Urin von unseren 
Kranken erhalten. Betonen mochten wir aber, dass das Thierexperi- 
raent, dieses feinste und beweisendste Reagens, in gewissen Maasse im 
Sticbe Hess, da es das charakteristische Krankheitsbild nicht zu re- 
produciren vermochte. Zugegeben muss werden, dass wir es in un- 
seremFalle noch mit complicirteren Verhaltnissen, namlich mit krank- 
haft veranderter Musculatur zu thun habeu. Ferner war es die ziem- 
lich constant im Anfalle erscheinende Leukocytose, die zu Gunsteu 
einer Giftwirkung sprach. 

Es liegen manche physiotoxicologische Erfahrungeu vor, die, falls 
es sich um eine Giftwirkung handelt, die Erscheinungen bei unseren 
Kranken dem Verstandniss ein wenig naher rUcken. Schon Erb ftihrt 
in seiner Monographic tiber die Thomsen’sche Krankheit an, dass 
die quergestreiften Muskeln niederer und hoherer Thiere auf verschie- 
dene EinflUsse mit einer Aenderung der Zuckungsform reagiren, welche 
sich als Verlangerung aller Stadien der Zuckungen, als trage, tonische, 
nachdauernde Contractionen charakterisirt. In dicser Beziehung seien 
zu erwahnen die Einwirkung der Kalte, der Einfluss des Eriniidens 
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and Absterbens, die Einwirkang gewisser chemischer Sabstanzen and 
Gifte als Veratrin, Pbysostygmin, Digitoxin, Coffein, Antiarin, Natrium- 
phosphat. Protoveratrin') soli in einem gewissen Stadium seiner 
Wirknng eine ErschOpfbarkeit der Mnskeln hervorrnfen. Speciell sei 
auf die Aehnlichkeit unseres Erankheitsbildes mit Curareltthmung 
hingewiesen. Rossbach beobachtete, dass beim Kaninchen bei 
kleinen Curaregaben die vom Nerven aus erhaltenen Maximalzucknn- 
gen grosser warden, als vor der Vergiftnng; steigert man die Cn- 
raredosis, so werden die Zackangen niedriger, bis zam vOlligen Ver- 
scbwinden. 

Anch beim Menseben hat man analoge Beobachtnngen gemacht 
Mosso 2 ) hat gefnnden, dass bei gesnnden Menseben, welche das 
Gehirn durch geistige Arbeit ermflden, gleiohzeitig eine Ermttdnng 
der in der Rohe gebliebenen Mnskeln eintreten kann and zwar eine 
Ermttdnng, welcbe sich als gesteigerte ErschOpfbarkeit nichtnur bei 
willkttrlicher Arbeitsleistung, sondem auch bei director Mnskelreizang 
durch den elektriscben Strom bemerkbar macbt Mosso nimmt an, 
dass es sich bierbei am chemische Aenderangen im Maskel handelt, 
welche dnrch die bei der Gehirnarbeit sich entwickelnde Stoffwechsel- 
prodncte bewirkt wird. 

Ebenso wie oben darauf hingewiesen warde, dass Bowohl die 
Mnskellttsioa, als Abart der partiellen Eak mit indirecter Zncknngs- 
tragheit ihre patbologiscben and physiologischen Analogs finden, so 
sollen die eben angeftthrten Thatsacben in dem Sinne gedeatet werdeD, 
dass fttr die prttsumirte toxiscbe L&hmnng ebenfalls Analogien her- 
angezogen werden kOnnen. 

Man mttsste sich die Sache in der Weise denken, dass das Gilt, 
welches vornehmlich in der Robe gebildet wird, nor auf in gewisser, 
oharakteristisoher fttr die paroxysmale L&hmnng, Weise verttnderte 
Mnskeln seine starke functionsherabsetzende Wirkung entfaltet. Wir 
sahen ja, dass die directe elektrische Erregbarkeit im Anfalle hoch- 
gradiger herabgesetzt war, als die indirecte. Vielleicht sind es am 
Ende gar normals Stoffwechselproducte, die nor auf solche Mnskeln 
wie bei der paroxysmalen L&hmung deletttr einwirken; dnrch solche 
Voranssetznng wttrde das Scheitern nnserer Bemtthnng, eine Giftwir- 
knng zn veranscbanlichen, erklttrlicb sein. 

Ich mnsB dem Einwande entgegenkommen, dass, angenommen dass 
es sich in der That nm eineGiftwirknng handelt, die ernirte Mnskellttsion 
dann vielleicht in Abhttngigkeit davon zn stellen sei and als Folgezu- 


1) Citirt nach Jolly, Berliner kiln. Wochenscbr. 1895. Nr. 1. 2) Ebenda. 
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stand der toxischen Einwirkung betrachtet werden kbnnte; fttr solche 
Interpretation kBnnte man die Thatsache heranziehen, dass bei M. 
Rydel vor 4 Jabren die Ver&nderungen der elektrisehen Erregbarkeit 
nar aaf manche Mnskelterritorien beschr&nkt waren, and meinen, dass 
mit Wiederbolung der Anf&lle die Muskelalteration eine ansgebreitetere 
wird. Gegen solche Deotnng mttsste ich entschieden micb vcrwahren, 
denn wie sollte man die Thatsache erkl&ren, dass beim alteren Bru- 
der, bei welchem in den letzten 3 Jabren die Anf&lle jedenfalls viel 
seltener auftraten, die Muskell&sion and die Anomalien der elektrisehen 
Erregbarkeit dennocb ansgesproebener waren, als beim jUngeren, so 
oft von Anf&ilen beimgesnehten Brnder; wie soli man die exquisite 
gleichartige Heredit&t a. 8. w. erkl&ren? 

In therapeatischer Hinsicht kann icb leider niebts Erfrealiches 
berichten. Weder Desinficientia des Darmkanals, noch irgend welche 
Diat, oder Medicaments wie Strychnin, Ergotin, Arsen a. s. w., Massage, 
Elektrisation, Bader a. s. w. hatten irgend welchen Einflass. 
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II. 

Ueber famili&re Myoclonie. 

Vo» 

Prof. Unverricht 

In Magdeburg. 

Die ZUge, welche dem Erankbeitebilde der Myoclonie ange- 
hOren, Bind noch nacb vielen Richtnngen bin zn versch&rfen und zu 
erg&nzen. Diese Ueberzengnng gewinnt man beBonders, wenn man 
die bis jetzt vorliegende Literatnr genaner studirt. Hier findet man 
das von Friedreich als eigenartige Erankheit beschriebene Sym- 
ptomenbild in merkwUrdig banter Ge8ell8Chaft wieder, zu welcher 
Chorea, Hysterie, Besch&ftigungsneurosen, Maladie des tics and eine 
Reibe anderer zam Theil noch nnbekannter Affectionen ihre Vertreter 
geschickt baben. Eine scharfe Begriffsbestimmang that dringend noth, 
und deshalb babe ich in meiner Monograpbie liber die Myoclonie') 
versucht, das bis jetzt vorliegende Beobachtnngsmaterial zn sicbten 
und anter Beibringang eigener Untersacbangen das fragliche Sym- 
ptomenbild mbglichst zn reinigen von den Veranstaltnngen, welche es 
seit seiner Anffindnng bereits erfahren hat. 

Wie weit mir das gelnngen ist, muss ich der Benrtheilang der 
Fachcollegen tiberlassen; gerade der Umstand aber, dass die Zabl 
der zur Myoclonie gehbrigen Beobacbtangen nacb meiner Auffassung so 
erheblich znsammenscbrnmpft, l&sst es im hbchsten Grade wdnschens- 
werth erscbeinen, dass mbglichst viel eingebend and sorgf&ltig stu- 
dirtes neues Material beigebracbt wird. So lange nicht wenigstens 
eine grbssere Reihe gleicbartiger Beobachtungen vorliegen, wird man 
zwar nicht die Sonderstellung der Affection bestreiten kbnnen, wohl 
aber geneigt sein mttssen, die einzelnen Falle als Rarit&ten zu be- 
tracbten, in welchen sicb ein seltenes Spiel der Natar aasspricbt, 
welche aber nicbt berechtigen, ein neues bedeutsames Bild dem Heer 
der bis jetzt bekannten Erankheitstypen einzureiben. Wie wenig es 

1) Unverricht, Die Myoclonie. Leipzig u.Wieu. Franz Denticke 1891. 
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sicb bei der fraglicben Affection am nar solit&r auftretende Abwei- 
chnngen von dem gewbhnlichen Schema handelt, geht daraus hervor, 
dass knrz nacb Verbffentlichung meiner Arbeit mir wieder 3 F&lle von 
Myoclonie zugingen, welche so weitgebende Analogien mit den eben 
stndirten darboten, dass die anffallende Aehnlichkeit selbst den we* 
niger Eingeweihten in die Aagen sprang. 

Els warden die Fftlle ihrer Wichtigkeit entsprechend Monate lang 
eingebend beobacbtet, von vielen Aerzten zn wiederholten Malen nnter- 
sucbt and aacb in den klinischen Vorlesnngen, sowie in einer wissen* 
scbaftlichen Sitzung der mediciniscben Facultftt vorgefllhrt. Bei einem 
Krankheitsbilde, welches noch so sehr des Stadiums and der Forscbnng 
bedarf, dessen Sonderatellnng selbst Ton bedentenden Nervenftrzten 
noch angezweifelt wird, balte ich es fttr dringend wUnschenswertb, 
bei der VerOfifentlichang alle Einzelbeiten der Beobachtung mbglichst 
nnbefangen mitzatbeilen, da wir nicht mit Sicherbeit voranssehen 
kttnnen, anf welche Umstftnde die spfttere Forschung ein vermehrtes 
Gewicht legen wird. Gerade die Literatar der Myoclonie enthftlt eine 
Keihe so nnvollst&ndig and mangelhaft beobachteter and mitgetheil* 
ter Fftlle, dass man bei vielen die Zngehbrigkeit derselben zn dem 
Symptomenbilde kaum zn erkennen vermag, and dass es deshalb 
nicht wnnderbar erscheinen darf, wenn die Kritik sicb angesichts so 
mangelhafter Mittbeilungen ablehnend gegen die Sonderstellang der 
Myoclonie verbalten hat. 

Wir glanben aber aacb za der Forderang berechtigt za sein, dass 
diejenigen Autoren, welche von der Myoclonie als einer eigenartigen 
Erkranknng nichts wissen wollen, unsere Beobachtangen genaa nacb* 
lesen, denn nor auf den Mangel eines solchen Stadiums k&nnen wir 
es zartlckfllhren, wenn in modemen LehrbUchern entweder von dieser 
Erkrankangsform gar keine Notiz genommen, oder diesel be mit nicbts- 
sagenden Bedensarten and mangelbaften Grllnden anderen Nearosen 
zngewiesen wird. 

Ich Hbergebe im Folgenden zanftchst ansere Beobachtangen der 
Oeffentlichkeit, am daran einige Bemerkungen Uber die eigenartige 
Erkrankang anzafttgen aad die Scbltisse mitzatbeilen, za welcben wir 
ans auf Grand der nanmebr gewonnenen Erfahrangen fttr berechtigt 
faalten. 

Hans Rosipnu, 32 Jabre alt. 

Anamnese. Der Vater des Patienten, ein armer TagelOhner, ist 
vor 17 Jahren im Alter von circa 45 Jahren an Phthisis pulmonnm ge- 
storben, ohne dass er jemals an anderen Krankheiten gelitten hfttte. Die 
60 Jabre alte Mutter ist noch arbeitsfftbig and bat sicb stets einer gnten 

Deataohe Zsitschr. {. NenrraheMrande. VII. Bd. 3 
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Gesundheit erfreut. Patient ist der alteste nnter aeinen Geschwistern and 
ist bis zn seinem 15. Lebensjahre stets gesnnd gewesen. 8ein Brnder 
Mart, 28 Jabre alt, verliess mit 12 Jahren das Elternhans, ist stets voli- 
kommen gesnnd gewesen and jetzt Vater zweier gesnnder Kinder. Eine 
Schwester des Patienten ist Tor 9 Jahren im 16. Lebensjahre an Phthisis 
palmonum gestorben, bat aber an keiner anderen Krankheit gelitten. Auch 
aas der ttbrigen Verwandtschaft ist Yon ahnlichen Erkranknngen nichts 
bekannt. 

Der Brnder Jtlrri, 20 Jahre alt, leidet seit seinem 13. Jahre an der- 
selben Krankheit, and der jllngste Brnder Jaan, 17 Jahre alt, zeigt seit 
dem Sommer 1889 schwach ausgeprkgte Symptome desselben Uebels. 

Patient Yerblieb bis zn seinem 10. Jahre im Elternhanse. Eine Schnle 
hat er nicht besneht, sondern das Lesen von seiner Mutter erlernt; des 
Sehreibens ist er unkundig. Im Alter Yon 10 Jahren trat er als Htiter- 
jnnge bei seinen Verwandten ein, woselbst er nnter relatiY gttnstigen Be- 
dingungen bis zn seinem 15. Lebensjahre Yerblieb. Zu dieser Zeit sttirzte 
er Yom Pferde und verletzte sich am Kopf; er blieb etwa Va Stunde be- 
wusstlos liegen, hieranf kehrte die Besinnung wieder, doch mnsste er nnter 
Kopf- nnd Gliederschmerzen 2 Wochen das Bett httten. 

Wahrend dieser Zeit wnrde Patient an einem Tage 2 mal von Krampf- 
anfallen heimgesncht; dieselben begannen, indem der Kopf rflekwarts 
gebengt nnd die Arme flectirt warden; hieranf soil das Bewnsstsein ge- 
schwnnden sein; der naheren Einzelheiten entsinnt sich Patient nicht. 
Wahrend des zweiten Anfalles hat Patient sich in die Znnge gebissen. 
Eine Urinentleernng wahrend des Anfalles soil weder damals, noch spater 
stattgefnnden haben. 

Einige Wochen spater stellten sieh an einem fencbten klihlen Tage 
Znckungen znerst in den Nackenmuskeln (vorwiegend recbts) ein, so dass 
der Kopf rlickwarts gezogen wnrde; ungeffehr zn derselben Zeit zeigten 
sich anch Zncknngen an den Armen, den Beinen nnd im Rnmpfe. Seit 
dieser Zeit haben die Zucknngen den Patienten niemals linger als einige 
Minnten verlassen, in ibrer Intensitat jedoch wechseln sie bedentend. Mit 
den Jahren sind sie so heftig geworden, dass Patient seit 8 — 9 Jahren 
arbeitsnnfkbig geworden ist. Anch im Schlafe hOren die Zncknngen nicht 
vOllig auf. 

In der ersten Zeit bielten die Eltern des Patienten diese Zucknngen 
ftlr eine Unart nnd bestraften ihn, jedoch ohne die gewtinschte Wirknng. 
Die Krampfanfklle wiederholten sich monatlich etwa L mal, in den letzten 
Jahren jedoch sind sie haufiger geworden, so dass sie jetzt ungeftlhr 
2 mal monatlich anftreten. Die Anfalle selbst gehen stets mit Bewnsst- 
losigkeit einher, der ganze Ktirper wird heftig geschttttelt, nnd Patient 
bernst sich dabei in die Zunge. Das Herannahen eines Anfalles merkt 
Patient an den beftiger werdenden Zncknngen, so dass er nicht mehr 
gehen kann, sondern haufig zn Boden geschlendert wird. Diese heftigen 
Zncknngen stellen sich etwa 2 Tage vor dem Anfalle ein. Nach einem 
(lberstandenen Anfalle sind die Znckungen bedentend geringer und danert 
diese gtlnstige Nachwirknng durchschnittlich 1 Woche an. Wenn sich nach 
einem Anfalle die Zncknngen nicht beschwichtigen, sondern eine auffallende 
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Heftigkeit zeigen, so ist eine Wiederholung des Anfalles zu erwarten, 
woranf dann die Berohigang eintritt. 

Elite, Schreck and Aerger, sowie aach feuchte Witterung sollen die 
Znekungen verstkrken; ja, durch Schreck sollen sogar Krampfanfllie aus- 
gelbst werden. 

Patient macht die Angabe, dass alle Willensanstrengnngen die Zuckun- 
gen zu unterdrtlcken dnrchaus eine entgegengesetzte Wirkung haben, in¬ 
dent er dann gerade h&nfiger zn Boden stttrze oder beim Essen die Speisen 
verschtltte. Beim Hantiren mit einem Messer soli Patient sich h&nfig 
Verwundungen zuziehen, indent durch sich pltttzlich einstellende Muskel- 
stttsse das Messer ausflhrt. 

Nach Verlauf einer mehrwflohigen Beobachtung wurde von ihm 
folgender 

Status praesens aufgenommen (1. Januar 1891). 

Der mittelgrosse Patient zeigt einen kr&ftigen Knochenbau, gut ent- 
wickelte Musculatur and entsprechendes Fettpolster. Die Haut und sicht- 
baren Schleimhkute sind von normaler Farbe. Es bestehen keine Oedeme. 
Am linken Daumen und Zeigefinger bestehen zahlreiche linear© ; weiss- 
gl&nzende Narben. 

Patient ist von m&ssiger Intelligenz. 

Der mit dichten dunkelblonden Haaren besetzte Kopf zeigt norxnale 
Bildung und ist beim Beklopfen nirgends schmerzhaft. Ein gleiches nor- 
males Verhalten zeigt auch die Wirbels&ule. Geruch, Oehdr und Ge- 
schmack weisen nichts Besonderes auf. 

Herr Prof. Raehlmann ttbergab uns freundlichst folgende Mitthei- 
lung fiber den Augenbefund der drei Kranken: 

Bei den 3 Gebrttdern Rosipuu findet sich im Augenhintergrunde keine 
Abweichung von normalen Verhaltnissen, namentlich ist die Vertheilung, 
Schl&ngelung und Ftillung der Netzhautgeflsse g&nzlich normal. Bei alien 
dreien ist aber die Flrbung der Papille eine wahmehmbar blasse, bei 
alien dreien ist die Adventitia der Centralgefftsse an der Geffcsspforte an 
der Papille in Form weisser Ausstrahlung l&ngs der Geffesswnrzel starker 
sichtbar, als das ftir gewflhnlich an normalen Augen der Fall zu sein 
pflegt. Die erw&hnte Blftsse der Papille ist bei dem ftltestesten der Brti- 
der, dem Hans Rosipuu, am ausgesprochensten vorhanden. Bei letzterem 
betr&gt die Sehsch&rfe auf beiden Augen nur l /* des Normalen, gleich- 
zeitig ist Sttfrung der Farbenempfindung, namentlich am linken Auge, 
deutlich ausgesprochen. Insbesondere wird links fast regelmttssig grfin, 
hftufig auch roth nicht erkannt, bezw. verwechselt. Die Pupillen beider- 
seits mittelweit, gleich, reagiren prompt auf reflectorische und accommo¬ 
dative Reize. 

Eine genaue Gesichtsfeldprflfung kann nicht vorgenommen werden, 
weil die Patienten einen bestimmten Punkt wegen der auftretenden Zuckun- 
gen nicht l&ngere Zeit fixiren kilnnen. 

Die Bewegungen der Augen sind coordinirt und nach alien Ricb- 
tungen frei. Es besteht kein Nystagmus und keine Zuckungen in den 
Bulbusmuskeln. 

Die SensibilitlLt im Gebiete des Trigeminus ist ftir alle Qualit&ten 
vollkommen erhalten. Bei Bewegungen des Unterkiefers l&sst sich hftufig 

3* 
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ein unwillktlrliches Zucken reap. Verzieheu desselben nach der einen oder 
der anderen Seite beobachten. Die Palpation der Masseteren ergiebt bis- 
weilen eine einseitige Contraction dieses Mask els. Dasselbe Ph&nomen 
lftsst sich auch an den Masculi temporales constatiren, vorwiegend bei ge- 
ftffnetem Munde. 

Wenn Patient ruhig dasitzt, bieten die Gesichtsmnskeln gar nichts 
Abnormes. Fordert man Patient aber anf, mimische Bewegnngen auszu- 
fiihren, so treten in den zugehtirigen Mnskeln blitzartige Zackungen auf, 
welche nicbt symmetrische Mnskeln gleichzeitig heimsuchen, sondern sich 
vorwiegend anf einen einzelnen Mnskel beschr&nken. An schlechten Tagen 
erfolgen diese Znckungen auch, ohne dass Patient zn intendirten Bewe- 
gungen aufgefordert wird. Es erfolgt nicht jedes Mai nur eine einzige 
Zuckung, sondern bisweilen zwei bis drei Znckungen in demselben Mnskel 
nach einander. Besonders stark betheiligen sich an diesen Zncknngen die 
Mnsculi orbicularis oculi, levator angnli oris, orbicularis otis und corru- 
gator supercilii. 

Die Sprache des Patienten bietet an guten Tagen keine StOrungen, 
nur bisweilen bricht Patient mitten in einem Worte pltttzlich ab, oder 
das Wort erleidet eine Verstfimmelung durch plOtzliche Muskelznckungen. 
An Tagen jedoch, an denen die Znckungen stark vermehrt sind, ist das 
Sprechen nur mit langeren Pausen mflglich, und lassen sich httufig hdr- 
bare Respirationssttfsse und schnalzende Laute beobachten. 

DieZunge, an welcher sich keine auffitlligen Narben finden, wird 
prompt vorgestreckt, jedoch sind in den beiden Hftlften bestandig fibril- 
lkre Zucknngen sichtbar, und wird die Znnge bisweilen nnwillktirlich blitz- 
artig weiter vorgeschoben oder zurilckgezogen. 

Schlucken und Schlingen gehen unbehindert von statten. 

Puls 86, Respiration 20, dazwischen werden pldtzliche singultus- 
artige Respirationen beobachtet. 

Die Bewegungen des Kopfes und der Schultern sind frei. 

Die active und passive Beweglichkeit ist in alien Gelenken vollkom- 
men erhalten; ebenso erscheint die robe Kraft nicht vermindert. Dyna¬ 
mometer Hand rechts 9,5, links 8,5. 

Die Musculatur ist beiderseits gleichmkssig kraftig entwickelt. Die 
elektrische Prtifung ergiebt normale Verhaltnisse. Es besteht keine Atazie, 
keine StOrungen des Muskelsinnes. 

Der Gang des Patienten bietet mitunter nichts Abnormes, nament- 
lich in der Zeit gleich nach einem tlberstandenen Krampfanfalle; da¬ 
zwischen aber, namentlich wenn er sich beobachtet weiss, oder in der 
Periode, wo ein Krampfanfall sich durch heftigere Muskelznckungen an- 
kUndigt, ist Hans tlberhaupt nicht im Stande sich fortzubewegen, indem 
tlberau8 starke und haufige Zuckungen in den verschiedensten Ktirper- 
muskeln auftreten, so dass Patient bisweilen sogar durch dieselben zu 
Boden geschleudert wird; oder Patient knickt dazwischen zusammen, oder 
es wird pldtzlich der Fuss stampfend aufgesetzt, oder Patient gerath durch 
das unerwartete Zucken irgend eines Rumpfmuskels pldtzlich ins Stolpern. 

Die Zuckungen befallen nicht ganze Muskelcomplexe, sondern vor¬ 
wiegend einzelne Muskeln, die normaliter nicht isolirt innervirt werden 
kdnnen, ja, bisweilen contrahiren sich nur Theile eines Muskels, so z. B. 
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contrahirt sich bisweilen der eine Oder der andere Musculo® pectoralis 
major nur theilweise, gelegentlicb zuckt nur die Sternal- oder Clavicular- 
portion des Sternocleidomastoideus. Die Muskeln der beiden Kttrper- 
balften werden nicht syncbron beimgesucht, so scheint das linke Platysma 
meist frei von Zuckungen zu sein, wfthrend sich solche auf der rechten 
Seite sehr b&ufig beobachten lassen. Die Musculi recti abdominis zucken 
nicht paarweise, sondern einzeln. 

£in vorwiegendes Ergriffensein der Musculatur der einen Ktfrperh&lfte 
ist nicht zu constatiren, und wird auch keine bestimmte Reihenfolge der 
Zuckungen in den Muskeln eingebalten. Bisweilen zeigen sich gleich 
hinter einander mehrere Muskelstflsse in ein und demselben Muskel. Diese 
Stflsse sind nicht von gleicher Intensity so dass nicht aus alien Muskel- 
zuckungen Bewegungen resultiren. Obgleicb sich naoh und nach so ziem- 
lich alle Muskeln des Kdrpers, mit Ausnahme der Augenmuskeln, au den 
blitzartigen Zuckungen betheiligen, so sind doch die Muskeln des Stammes 
und Nackens am meisten betroffen. 

Was die Haufigkeit der Zuckungen anlangt, so kann Patient hdch- 
stens wenige Augenblicke ganz ruhig dasitzen, bald wird durch eine hef- 
tige Bewegung der Rumpf gestreckt, bald der Kopf durch einen pltttz- 
lichen Ruck entweder nach hinten oder zur Seite gezogen. Bald sieht 
man diesen, bald jenen Extremit&tenmuskel sich blitzartig contrahiren. 

Durch intendirte Bewegungen werden die Zuckungen nicht verst&rkt, 
kftnnen aber auch nicht unterdrtlckt werden; wird jedoch Patient von 
der Aufforderung, irgend eine Bewegung auszuftlbren, tiberrascht, so tritt 
ein bedeutend lebhafteres Muskelspiel zu Tage. Schreck, Aerger, Aufregung 
flben einen steigernden Einfluss auf die Zuckungen aus, ebenso scheinen 
Hautreize (als Bespritzen mit kaltem Wasser, Stechen, Kitzeln) zu wirken. 

Im Schlaf hdren die Zuckungen nicht vtfllig auf, nehmen aber an 
Hftufigkeit und Intensitflt bedeutend ab. 

An den oberen Extremit&ten fehlen sowohl Periost- als auch Sehnen- 
redexe, Bauch- und Cremasterredex sind beiderseits vorhanden, sind aber 
rechts etwas lebhafter. 

Der Patellarredex ist beiderseits lebhaft, aber nicht anff&llig gestei- 
gert. Achillessehnenredex und Fussclonus fehlen beiderseits. Streich-, 
Stich- und Kitzelredex der Fusssohle sind beiderseits recht lebhaft und 
werden bei deren Prttfung die Zuckungen versULrkt. 

Die Sensibilitkt ist in alien Qualit&ten erhalten. Die Leitung ist 
nicht verlangsamt, die Localisation der Empfindung intact. 

Es fehlen vasomotorische Erscheinungen. 

Respirations-, Circulations- und Digestionsapparat normal. 

Urogenitalapparat: Der in normaler Menge entleerte hellgelbe 
Ham ist klar, reagirt saner, enth&lt kein Eiweiss, keiuen Zucker, dagegen 
Indican in geringen Mengen. 

Verlauf. 

16. Januar bis 4. Februar. Der Zustand des Patienten ist unverttndert. 

Nachtrag vom 4. Februar 1S91. 

An den „guten Tagen“ ist Patient im Stande zu gehen, ja sogar 
streckenweise zu lanfen, allerdings riskirt er dabei, selbst an den besten 
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Tagen, dass er hinsttlrzt. Ebenso besorgt er fflr gewdhniich ziemlich 
unbehindert die Nahrungszufahr mit Ltfffel and Gabel, wobei es alter- 
dings sehr hlufig sich ereignet, dass er Speisen verschtittet. Eine Nah- 
rnngszufuhr duroh andere Personen 1st bis jetzt nicht ndthig gewesen, 
denn wenn Patient starke Zackungen hat, so wartet er mit der Nahrnngs- 
zafnhr, bis sich dieselben etwas beruhigt haben. Er kleidet sich selbst 
an and aas, w&scht and k&mmt sich, gebraacht aber bei dieser letzteren 
Verriohtang an schlechten Tagen die Vorsicht, sich anf die Diele zu 
setzen. 

Heute Morgen hat Patient kein auffitfliges Verhalten gezeigt, seine 
Znckangen waren nicht stkrker ale sonst. 

Gegen Mittag nahmen die Znckangen etwas zu, so dass Patient sich 
nicht wie gewdhnlich anf das Bett setzte, am sich zu k&mmen, sondem 
anf die Diele, ans Furcht hinzustllrzen. Wabrend des Kkmmens warden 
die Znckangen von solcher Heftigkeit, dass er hinstttrzte. Ala wir dazu 
kamen, lag Patient da, die gesammte KOrpermnsculatur von den heftig- 
sten, arhythmi8chen, uncoordinirten Maskelstdssen heimgesacht. Die Sprache 
war nor stossweise und undeutlich mdglich, weii auch die Znngen-, 
Schlund-, Lippenmoscalatnr and das Zwerchfell von hkafigen Stttssen be¬ 
fallen wurde. Das Bewusstsein war wahrend der ganzen Dauer erhalten. 
Der Patient wurde anfs Bett gelegt, woranf die Znckangen etwas an In¬ 
tensity naohliessen. 

Kurze Zeit darauf wurden wir wieder ins Zimmer gerufen und fan- 
den den Patienten im schwersten epileptischen Anfalle daliegend, das 
Gesicht hochgradig cyanotisch, den Mund mit blatigem Schaum bedeckt, 
die Augen geschlossen mit weiten reactionslosen Pupillen, den Kopf nacb 
rtickwftrts gebeugt, die Athmang stillstehend and der gesammte Kftrper 
von krftftigen theils tonischen, theils clonischen Maskeikrkmpfen heimge¬ 
sacht. Nach knrzer Zeit liessen die Krkmpfe nacb, die Bulbi zeigten 
conjngirte Abweichung nach links, die Cyanose schwand, die Athmang 
kehrte wieder and es folgte ein soportiser Zastand, ans dem Patient nicht 
erweckt werden konnte. 

Nach 10—15 Minuten kehrte das Bewusstsein wieder. Patient war 
aber noch hochgradig verwirrt and verstand die an ihn gerichteten Fra- 
gen nicht. Die Masculatur war jetzt vollkommen frei von Znckangen. 
Entleerang von Urin and Koth trat nach dem Anfalle nicht ein. Er 
ftihlte sich sehr matt und klagte liber Kopfschmerzen. 

Ueber die aufgenommenen Pulscurven soil am anderen Orte berichtet 
werden. 

6. Februar. Gestern and heate waren die Znckangen erheblich 
schw&cher, wie es nach seinen Angaben immer nach den epileptischen 
Anffcllen sein soil. Er konnte ohne Znckangen heramgehen. 

7. Februar. Heute sind die Zuckungen etwas starker. In der Nacht 
war Patient frei von Zuckungen, der Schlaf war ruhig. 

8. —22. Februar. Patient zuckt wie frtiher, so dass freie Intervalle 
kaum zu verzeichnen sind. 

23. Februar, '/il Uhr Mittags. Es wird 0,001 Hyoscinnm bromatum 
sabcntan gegeben. Ungefahr eine halbe Stunde sp&ter macht sich starkes 
Eingenommensein des Kopfes bemerkbar, and werden die Znckangen 
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sebr bedentend verst&rkt, bo dass Patient nicbt im Stande ist, das Bett 
zu Yerlassen. 

Die Sprache ist unverst&ndlich, es besteht starke Trockenheit im 
Hal8e und allgemeine Schw&che. 

Um 6 Uhr Abends sind die Zuckungen nocb tlberaus lebhaft, so dass 
Patient sich kaum verstkndigen kann. Um i/il Uhr erfoigt ein typischer 
epileptiscber Anfall, in dessen zweiter Halfte die Papilien ad maximum 
erweitert, reactionslos, das Gesicht nnd die Balbi nach rechts gewendet 
gefunden werden. An den Extremit&ten bestehen lebhafte cloniscbe 
Muskelzuckungen obne auffallendes Vorwiegen einer Ktfrperh&lfte. Auch 
die Muskeln des Stammes und Gesicbtes betheiligen sich an dem Clonus. 
Es fliesst weisser schaumiger Scbleim aus dem Munde. Das Gesicht ist 
hochgradig cyanotiscb, die Respiration stocky Puls 120. 

Der Anfall erlischt mit tiefen Respirationen. Die Pupillen werden 
wieder enger und reagiren wieder auf Lichteinfall. Der KOrper ist voll- 
kommen frei von Zuckungen, Patient verf&llt in tiefen Schlaf. W&hrend 
des Anf&lles fand keine Urioentleerung statt. 

Um 7 Uhr Abends ist Patient erwacht, klagt liber Kopfschmerzen, 
ist aber durchaus frei von Zuckungen. 

In der Nacht vom 23. zum 24. Februar wird Patient von zwei wei- 
teren epileptischen Anfollen heimgesucht, welche dem soeben bescbrie- 
benen fthnlich verlaufen. Zwischen beiden Anf&llen bestand eine Pause 
von 2 Stunden. 

24. Februar. Patient flihlt sich sebr matt, die Zuckungen sind ge- 
ringer. Im Harn kein Indican. 

25. Februar. Aucb beute sind die Zuckungen relativ gering, wie 
stets nach vorausgegangenen Anfftllen. 

27. Februar 12 Uhr Mittags. Die Zuckungen sind nocb immer ge- 
ringer als gewbhnlich; subcutan wird 1 Ccm. 0,5 Proc. Carbollosung ge- 
geben. 

Um 6 Uhr Abends giebt Patient an, dass der Kopf sebr scbwer sei, 
jedoch sind die Zuckungen nicht vermehrt, und aucb im Uebrigen keine 
Aenderung im Verhalten zu verzeichnen. Am Morgen kein Indicau im Urin. 

1. Marz. Um 1 /* 2 12 Uhr Mittags 0,001 Duboisin subcutan. Puls 72. 
Nach einer halben Stunde findet man den Patienten apathisch im Bett 
liegend, die Sprache lallend und unverstandlich, das Gesicht gerdtbet, die 
Papilien liber mittelweit, die Conjunctiven leicht gercjtbet; die Zuckungen 
sind nicht ver&ndert. Um yu Uhr ist der Puls 92, die Respiration 24. 
Um V 2 I Uhr sitzt Patient auf seinem Bett, macbt einen stumpfsinnigen 
Eindruck, greift in der Luft oder am Bett herum, als wenn er etwas 
fassen wollte. Es besteht ziemlicli starker Tremor des Unterkiefers. Die 
myoclonischen Zuckungen sind sebr gering. 

Die Pupillen sind etwas enger, reagiren immer nocb sebr triige. 
Puls 88. Patellarreflex lebhaft, nicbt clonisch. Die Stimmung mit einer 
Neigung zur Heiterkeit. 

Um 4 Uhr Nachmittags bat Patient sich wieder vollkommen erbolt, 
weiss jedoch nichts davon, dass er am Vormittag eiue Injection erbalten. 
Die Zuckungen sind nicbt verstarkt. Der Gang bietet nichts Abnormes und 
ist durch die relativ geringen Zuckungen fast gar nicht behindert. 
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Bis jetzt tat keine Gedkchtnissschwkche zu verzeichnen gewesen. 

Am Abend findet sich im Urin kein Indican. 

2. Mkrz. Patient klagt fiber Eingenommensein des Kopfes; die Zncknn- 
gen sind gegen gestern vermehrt. Im Harn kein Indican. 

12. Mkrz. Im Harn kein Indican. 

14. Mkrz. Die Znckungen, welche nacb dem 2. Mkrz wieder etwas 
beftiger geworden waren, sind hente sehr gering. 

15. Mkrz. Die Zncknngen sind wieder etwas beftiger. Im Urin Indican. 

16. Mkrz. Im Urin Indican. 

17. —21. Mkrz. Die Zncknngen sind recbt gering gewesen. 

22. Mkrz. Patient klagt fiber Kopfschmerzen, die Zncknngen sind 
heftiger geworden. 

24.—25. Mkrz. Die Zucknngen sind nocb recbt heftig. 

26. Mkrz. '/ilO Uhr Morgens hat Patient einen epilepttacben Anfall 
ohne Urinentleernng, hat sicb aber dabei in die Zunge gebtasen. 

12 Uhr Mittags sind die Znckungen sehr unbedentend. 

17. Mkrz. Die Zncknngen sind gering. 

28. Mkrz. 721 Ubr 0,001 Atropin. snlfnr. Er schlkft darauf eine 
ganz knrze Zeit. Danach Kopfschmerzen nnd heftige Zucknngen. 

Urn 7 Uhr haben die Zncknngen sich etwas beruhigt, sind aber noch 
heftiger als vor der Injection. 

31. Mkrz. Die Zncknngen danern in der frtiheren Wetae fort. 

1. April 7 Uhr Abends, 0,0003 Hyoscin. bromat. snbcntan. Schon 
nach etwa einer halben Stnnde zeigt Patient vermehrte Zncknngen, er 
setzt sich auf die Diele nnd giebt an, dass er der heftigen Zucknngen 
wegen sich nicht erheben kftnne. 

V*9 Uhr. Die Zncknngen sind immer noch leicht vermehrt. 

2. April 8 Uhr Morgens, Patient giebt an, er ftlhle sich noch recht 
nnbehaglich nnd seien die Znckungen noch immer vermehrt. Der Kopf 
sei eingenommen. 

3. April 3 /410 Uhr Morgens, 0,0005 Hyoscin. bromat. subcutan. 

% 11 Uhr. Pat. schlkft, es erfolgt etwa jede halbe Minute eine Znckung. 

7212 Uhr. Patient tat erwacht. Die Zncknngen erscheinen gegen 
frdher verstkrkt. 

7 Uhr. Patient hat bis jetzt vermehrte Zucknngen gezeigt; er ist 
beim Hereintreten des Arztes gerade mit dem Essen beschkftigt Sofort 
bekommt er heftige Muskelstttose im rechten Arme nnd in der Rumpf- 
musculatur. Diesen wenigen clontachen Stdssen folgt sehr bald allgemeiner 
Tonus, der mit Speise gefflllte Mund wird offen gehalten, die Respiration 
stockt, der Mnnd wird vom Arzt von Speisebestandtheilen gereinigt. Starke 
Cyanose des Gesichtes. Reactionslosigkeit der ad maximum erweiterten 
Pnpillen. Hieranf wird der Mund geschlossen, es tritt Schanm vor den- 
selben nnd es erfolgen einige schnarchende Respirationen. Der Rnmpf 
wird dnrch einige clonische Stdsse bald nach dieser, bald nach jener Seite 
geworfen, nnd dann erlischt der Anfall. Keine Urinentleernng. Wkhrend 
des Anfalles nnd gleich nach demselben tat die Herzaction zuweilen leicht 
aussetzend, und htfrt man fiber dem ganzen Herzen ein deutliches systo- 
lisches Gerkuscb, welches fiber dem Sternum vielleicht am lautesten er- 
scheint. Puls 104. Patient schlkft darauf ein. 
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4. April. Patient bittet, ihm keine Hyoscininjection zu machen, weil 
er sich noch immer geschw&cht ftthlt. 

5. April l /a 10 Uhr Morgens, 0,0005 Hyoscin. bromat. subcutan. Nach 
knrzer Zeit tritt Eingenommensein dee Kopfes ein, Patient schl&ft nicht, 
ftthlt sich sonst ganz wohl. 

6 Uhr Abends, die Zuckungen sind w&hrend des ganzen Tages ttusserst 
gering gewesen, was stets nach einem epileptischen Anfalle eintritt. 

11 . April 12 Uhr Mittags, 0,0005 Hyoscin. bromat subcutan. Patient 
schl&ft sehr bald ein und erwacht erst nach circa 3 Stunden. Nach dem 
Erwachen ftthlt er sich ebenso munter wie vor der Injection, nur sollen 
sich Angenschmerzen eingestellt haben. Die Zuckungen sollen sicb nicht 
durch die Injection ge&ndert haben. 

12 . April. Patient bittet, die Injection von Hyoscin noch zu ver- 
schieben. 

13. April */ 4 l 0 Uhr Morgens, 0,0005 Hyoscin. bromat subcutan. Pa¬ 
tient ftthlt bald geringe Ropfschmerzen, wird mttde, schl&ft aber nicht 
ein. Die Zuckungen haben sich nicht ge&ndert. 

15. April 11 UhrMorgens, 0,0005 Hyoscin. bromat subcutan. Patient 
schl&ft nach der Injection l 1 /* Stunden. Die Zuckungen recht lebhaft. 

17. April 3 /«2 Uhr Mittags, 0,0005 Hyoscin. bromat. subcutan. Pa¬ 
tient ist sehr unwillig darttber, dass ihm eine Injection gemacht wird. 

Es stellt sich sehr bald Kopfschmerz ein. Patient schl&ft etwa 2 Stun¬ 
den. Nach dem Erwachen besteht der Kopfschmerz noch fort. Nach An- 
gabe des Patienten sollen die Zuckungen st&rker geworden sein. 

18. -23. April. Patient ftthlt sich wohl, die Zuckungen sind geringer 
geworden. 

24. April 3 / 4 l 2 Uhr Morgens, 0,0005 Hyoscin. bromat subcutan. Pa¬ 
tient schl&ft darauf 1 Stnnde. Erwacht, klagt Patient ttber Kopfschmer- 
zen und Schwindel. Die Zuckungen sind nach der Injection st&rker geworden. 

25. April. Die Zuckungen sind noch immer stark. 

26. April. Patient weigert sich stricte, sich eine Injection machen zu 
lassen. 

5. Mai. 7*8 Uhr Morgens erfolgt ein typischer epileptischer Anfall. 

Jttrri Rosipuu, 20 Jahre alt. 

AnamneBe. Patient ist bis zu seinem 13. Lebensjahre stets gesund 
gewesen. Im Frtthling 1883 bemerkte er zum ersten Mai, dass sich 
Zuckungen („kleine Kr&mpfe“) im rechten Orbicularis oculi, der rechten 
Gesichtsh&lfte und der Zunge einstellten. Sehr bald setzten dieselben 
Erscheinungen auch links ein, jedoch in geringerem Grade, auch trat 
bisweilen Singultus auf. Nach einigen Monaten zeigten sich Zuckungen 
im rechten Arme, bald darauf, aber mit geringerer Intensit&t, auch im 
linken Arme. Hierauf wurde das rechte Bein von diesen Zuckungen er- 
griffen und in kurzer Zeit auch das linke Bein, jedoch seien die links- 
seitigen Zuckungen stets von geringerer St&rke gewesen. Ungef&hr zu 
derselben Zeit tauchten auch Zuckungen im Rumpf auf. Die Zuckungen 
suchten nicht beide Kttrperh&lften gleichzeitig heim, sondern es zuckte 
sehr h&ufig nur die eine Extremit&t, w&hrend die andere sich ruhig ver- 
hielt. Immer ttberwiegen die Zuckungen der rechten Kdrperh&lfte. 
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1m Mai 1883 warde Patient im Walde, wo er das Vieh htttete, tod 
einem Krampfanfalle („grosser ErampP) heimgesucht, der mit Znckungen 
in den Lidmnskeln (vorwiegend reohts) begann, hierauf wurde das Ge- 
sicht zur rechten Scbnlter hingedreht, es traten Znckungen zuerst in den 
oberen und hieranf in den nnteren Extremitaten ein, wobei die rechte 
Seite starker betheiligt war; Patient wurde nach recbts hin zu Boden 
gezogen und verlor das Bewusstsein. Nach einiger Zeit sei er aus tiefem 
Scblaf erwacht, hatte eine Scbwere im Kopfe und leicbte Schmerzen in 
der Zunge versptirt. 

Ein zweiter ganz ahnlicher Anfall suchte den Patienten 2 Wochen 
spfiter heim, und es sollen diese Anfalle von jetzt ab ganz regelmassig in 
Zeitintervallen von 1 — 1 7? Wochen wiedergekehrt sein. 

Die Zuckungen zeigen nioht stets gleiohe Intensitat, so dass Patient 
„gute“ und „schlechte“ Tage unterscheidet, nnd haben den Patienten 
niemals ganz verlassen, sondern sollen im Gegentheil ganz allmfihlicli 
starker geworden sein, so dass er schon seit Jahren arbeitsunffihig ist. 
Namentlich nach schweren Arbeiten sollen die Zuckungen besonders heftig 
werden, so dass Gegenstande, die er in der Hand halt, fortgeschleudert 
werden. Er hat sich beispielsweise beim Hantiren mit einem Messer haufig 
in die Hand gesohnitten. Besonders sind die Zuckungen in den letzten 
24 8tunden vor einem Anfalle heftig, so dass Patient an der Heftigkeit 
der Zuckungen einen bevorstehenden Anfall erkennt. Wenn er ruhig da- 
sitzt, so treten nur von Zeit zu Zeit einzelne schwache Muskelstttsse auf; 
Bewegungen, Aufregungen, Schreck und Kalte sollen die Zuckungen hau- 
figer und ausgiebiger machen. Nach Schwitzbadern sollen die Zuckungen 
sehr gering sein, nnd ftthlt sich Patient dann besonders wohl. Auch die 
Witterung soli die Intensitat der Zuckungen beeinflussen; so ftthlt sich 
Patient im Sommer viel wohler, als im Winter, bei gutem Wetter hat er 
angeblich weniger Zuckungen, als an regnerischen, stttrmischen Tagen. 

Im Schlaf soli Patient nur von einzelnen, wenigen schwachen Muskel- 
stttssen heimgesucht werden; wendet er sich jedoch im Schlaf auf die 
andere Seite, so werden die Muskelsstflsse so heftig, dass Patient durch 
dieselben geweckt wird. 

Nach dem ersten Anfalle sollen die Zuckungen starker geworden 
sein, so dass Patient haufig durch dieselben zu Boden gezogen wird, ohne 
das Bewusstsein zu verlieren; diese starken Zuckungen seien so pltttz- 
liche, dass Patient sich haufig beim Fallen verletzt habe. 

Meist wird Patient von den AnftUlen in den Morgenstunden der Nacht 
heimgesucht. Er erwacht meistentheils vor dem Anfalle durch die Heftig¬ 
keit der Zuckungen, veriiert darauf das Bewusstsein, und diese Bewusst- 
losigkeit geht dann in tiefen Schlaf fiber. 

Zu Beginn des Anfalles hat Patient bisweilen das Bedttrfniss Ham 
zu lassen; kann er es aber nioht mebr befriedigen, weil er das Bewusst¬ 
sein zu schnell veriiert, so erfolgt dann die Urinentleerung wahrend des 
Anfalles meistens spontan. Bettnassen ohne Anflllle ist niemals beob- 
achtet worden. 

Die ersten Anfalle, „grosse Krampfe", haben ibren Ausgangspunkt 
in der rechten Gesichtsmusculatur gebabt, die darauffolgenden sollen meist 
mit einer Beugung nnd Pronation der rechten Hand begonnen und 
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dann den Kdrper ergriffen baben. In den letzten Jahren sollen die An- 
fille aneh hkufig in der reohten grossen Zehe mit einem schwirrenden 
Geftthl anfgetreten nnd von dort her kusserst schnell anf den ganzen 
Kfrrper flbergegangen sein. Patient sttlrze zu Boden nnd verliere das 
Bewosetsein. Von der linken Kttrperhklfte hat niemals ein Krampfanfall 
seinen Anfang genommen. Die Bewnsstlosigkeit gehe immer in einen tie- 
fen Schlaf liber nnd erwache Patient nach den Anfllllen, wkhrend welcher 
er sich hiinfig in die Znnge beisse, mit stark benommenem Sensorinm. 
Die Dauer dee Anfalles soli nach Angabe der Umgebnng wenige Minnten 
betragen. Besonders nnwohl soil sich Patient ftlhlen, wenn er nach einem 
Anfalle am Schlafen gehindert werde. 

Die Zncknngen httren nach einem Anfalle nicht vflllig anf, sind je- 
doch von geringerer Intensitkt. 

Patient hat zwei Winter hindnrch mit ganz gntem Erfolge die Sohule 
besncht, er ist des Lesens nnd Schreibens mkcbtig, jedoch begegnet es 
ihm bei der letzteren Beschftftignng bitufig, dass die schreibende Hand 
pldtzlich durch eine Zncknng fortgeschlendert nnd so das Schriftstttck 
verdorben wird. 

Im 13. Lebensjahre hat Patient sein Elternhaus verlassen nnd ist 
bis zn seinem 18. Jahre Htlterjunge in der Fremde gewesen, wo er unter 
relativ gllnstigen Verhftltnissen gelebt hat. 

In den letzten Jahren hat er sich in Reval anfgehalten nnd sich bis- 
weilen durch kleinere Dienstleistnngen, wie Holzspalten, Skgen u. dergl. 
ntitzlich zu machen gesncht, jedoch trat stets sehr bald eine Verscblim- 
mernng seines Leidens bezttglich der Zncknngen ein, so dass er die Ar¬ 
beit anfgeben mnsste. 

Patient ist krztlich mit verschiedenen Mixturen behandelt worden, 
jedoch obne ErfolgJ 

Status praesens vom 10. November 1890. 

Patient ist etwas liber mittelgross, von gut entwickelter Mnsculatur 
nnd entsprechendem Pannicnlns adiposns. Die Hant nnd die sichtbaren 
Schleimhknte sind leicht ankmisch, es bestehen nirgends Oedeme. 

Patient macht einen ziemlich intelligenten Eindrnck. 

Der mit dichten Haaren besetzte Kopf zeigt keinerlei Difformitkten 
nnd ist beim Beklopfen nirgends schmerzempfindlich, die Wirbelsknle zeigt 
nichts Pathologisches; Geruch, Gesicht, Gehdr, Geschmack sind intact. 

Die Tast-, Schmerz- nnd Temperaturempfindnng sind am ganzen KOr- 
per unver&ndert. Die Empfindnngen werden rich tig localisirt, es besteht 
keine Verlangsamnng der Leitnng. 

PerioBt- nnd Sehnenreflexe sind an den oberen Extremitkten beider- 
seits ziemlich lebhaft, Patellarreflexe leicht cloniscb, beiderseits bestehen 
Andentnngen eines Fussclonns, der Achillessehnenrefiex fehit. 

Streich-, Kitzel- und Stichreflex der Fnsssohlen ist dentlich ansge- 
sprochen, besonders letzterer. Der Cremaster- nnd Banchrefiex sind beider¬ 
seits lebhaft. Die Refiexe sind an der linken Seite etwas lebhafter als 
rechts. 

Der Gang des Patienten bietet heute, als an einem „gnten“ Tage, 
nichts Abnormc8, auch das Lanfen ist mOglich. 

Wenn Patient rnhig dasitzt, beobachtet man von Zeit zn Zeit anf- 


Digitized by LjOOQle 



44 


II. Unvehricht 


tauchende Zuckungen des Orbicularis oculi beiderseita, und zwar zucken 
diese Muskeln auf beiden Seiten nicht synchron, es wird vorwiegend ein 
Zucken im rechten Orbicularis beobachtet. Aebnliche Zuckungen beob- 
achtet man in den Sternocleidomaatoidei, und auch bier zuckt der Muskel 
der rechten Seite h&ufiger und ansgiebiger, ala der linksaeitige. Biaweilen 
betheiligt aich an den Zuckungen nur die Sternalportion dea rechten 8ter- 
nocleidomastoideu8. Die Muakeln dea Bulbua aind frei yon Zuckungen. 
Dieaelben Zuckungen lasaen aich ferner beobachten in einzelnen Muakeln 
der rechten Gesichtah&lfte; auch in der linken Gesichtsh&lfte werden 
Zuckungen beobachtet Sie tragen auch hier keinen fibrillftren Charakter, 
aondern ea zuckt meist ein ganzer Muskel oder doch meiatens grdssere 
Theile einea solchen. 

In dem geflffneten Munde ist die Zunge nur aelten ruhig, aon- 
dern zeigt beat&ndig Aenderungen ihrer Gestalt, sie wird vor- und zurttck- 
bewegt und auch seitlich dislooirt. Die Aufforderung, die Zunge zu zei- 
gen, ldat bisweilen achnalzende Ger&usche a us, und es kann die Zunge 
nicht aogleich vorgestreckt werden, aondern es werden erat at&rkere 
Zuckungen in ihr beobachtet, ehe dies erfolgt. Die vorgeatreckte Zunge 
kann nicht ruhig gehalten werden, aondern wird durch best&ndige Zuckun¬ 
gen bewegt, wobei aich auch h&ufig ihr Dickendurchmesser andert. Schlin- 
gen iat ganz unbehindert. 

Entsprechende Zuckungen werden auch in den Muakeln des Stammes 
und der Extremit&ten beobachtet Es kommt zu blitzschnell ablaufen- 
den aeitlichen Kriimmungen der Wirbels&ule; von den Bauchmuskeln be¬ 
theiligt aich am haufigsten der rechte Rectus abdominis, obgleich auch 
die Ubrigen Muakeln von pldtzlichen Contractionen heimgeaucht werden. 
An den oberen Extremit&ten zucken am haufigsten der Biceps, Bracbialis 
internua und Flexor carpi ulnaris, w&hrend die tlbrigen Muakeln nur relativ 
aelten in das Spiel hineingezogen werden. 

Am Stamme und an den oberen Extremit&ten erfolgen die Muskel- 
atttsse nicht so h&ufig wie an den obengenannten Muskeln des Geaichtea 
und Halses; aber auch hier zucken die entaprechenden Muskeln der bei¬ 
den Etfrperh&lften nicht synchron, und befallen die Muakelatdsse die ge- 
wtihnlich zuaammenwirkenden Muakelgruppen nicht gemeinaam, aondern 
es zucken die Muskeln meiat isolirt Ea erfolgt auch meist nicht nur 
eine einzige blitzartige Muakelzuckung, aondern ea laasen aich in dem- 
selben Muskel zuweilen zwei bis drei sehr plfitzliche Stfisse hintereinander 
beobachten. Die Zuckungen tauchen am Oberktfrper h&ufiger auf, und 
ea werden hier die Muskeln der rechten Ettrperh&Lfte bevorzugt. Die 
Muskeln der unteren Extremit&ten betheiligen sich nur relativ seiten an 
den Zuckungen. 

Auch das Zwerchfell wird von Muskelatdasen heimgesucht, so daas 
daraua biaweilen laute ger&uschvolle Inapirationen reaultiren. 

Entbldssung dea Edrpers, Hautreize, wie auch paychische Erregungen 
verat&rken die Zuckungen bedeutend. 

Durch Wiilensimpulse ktfnnen die Zuckungen nicht ganz unterdrtlckt 
werden. Durch Anatrengungen scheint eine Verat&rkung der Zuckungen 
hervorgerufen zu werden. Man hat den Eindruck, dass zu Beginn einer 
Arbeit die Zuckungen etwas geringer werden, nachher aber in doppelter 
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Starke wieder ausbrechen. Wenn Patient obne Beschaftigung dasitzt, 
werden nur einzelne wenige Muskelstdsse beobachtet, ebenso treten relativ 
selten Zucknngen auf, wenn Patient sich erhebt. Hat er aber schon eine 
geranme Zeit gestanden, so werden die Znckungen h&ufiger und starker. 
Aach im Liegen sind die Zuckungen beftiger als bei sitzender Stellung 
des Patienten. L&sst man die Angen schliessen, so tritt in jeder Kftrper- 
stellung ein lebbaftes Zucken im Orbicularis und in der Gesichtsmuscu- 
latur ein. 

Im Schlaf hdren die Zuckungen nicbt vdllig auf, sondern es werden 
bisweilen einzelne Muskelstdsse beobacbtet. 

Die active und passive Beweglicbkeit ist, abgesehen von den oben 
bescbriebenen Zuckungen, in alien Gelenken vollkommen erbalten, ebenso 
die rohe Kraft: Dynamometer, Hand recbts 11,5, links 12,5; der Muskel- 
sinn ist intact, es besteht keine Ataxie. 

Die Sprache des Patienten bietet in den von Zuckungen freien In- 
tervallen nicbts Abnormes. Er muss bisweilen mitten in einem Worte 
anhalten, weil sich Zuckungen in der Zunge und den Gesicbtsmuskeln, 
wie aucb im Zwercbfell einstellen und ibn am Sprecben hindern. Nach 
wenigen Secunden jedoch, wahrend welcher man haufig laute Inspi- 
rationen und Scbnalzen mit der Zunge hdrt, nimmt er das Sprechen wie¬ 
der auf. 

Das Schreiben geht ziemlich unbehindert von Statten, und nur 
selten ereignet es sich, dass Patient plotzlich mit der Hand ausfahrt. 
Auf die Mittheilung der Schriftproben haben wir verzicbtet. 

Die galvanische und faradische Prllfung der Muskeln und Nerven er- 
giebt nicbts Abnormes. 

Respirations*, Circulations* und Digestionsapparat ohne Besonderhei- 
ten. Puls 78. 

Urogenitalapparat: Der hellgelbe, klare Ham wird in normaler 
Menge entleert; er reagirt sauer, sein spec. Gewicht betragt 1029, er 
enthait weder Eiweiss, nocb Zucker, aber ziemlich reiclilich Indican. 

V e r l a u f. 

11.—16. November. Status idem. 

17. November. Um 7 Uhr Morgens, naclidem Patient eine gute Nacht 
verbracht, beobachtete er wahrend des Auskleidens starke Muskelzuckungen. 
Beim Ordnen der Bettdecke wurde er plotzlich von beftigen Muskelstossen 
heimgesucht, welche vorzUglich den Stamm und die oberen Extremitaten 
betrafen, doch aucb die unteren Extremitaten nicht ganz verschonten. Er 
wurde zu Boden geschleudert, erhob sich aber sofort, ohne das Bewusst- 
sein verloren zu haben, und setzte sich aufs Bett, wobei sich die Zuckungen 
allmablich beruhigten. Die Zuckungen sind heute bedeutend starker als 
frtiher, und behauptet Patient, dass wahrscheinlich morgen frtih ibn ein 
Anfall heimsuchen wlirde. Der Gang des Patienten ist sehr unsicher und 
bewegt er sich sehr ungern. Mit Vorliebe sitzt er, angeblich, weil die 
Zuckungen in dieser Stellung am wenigsten intensiv seien. Aucb durcL 
das Liegen wUrden sie verstarkt. 

Zum Laufen ist er nicht zu bewegen, weil er angeblich sehr bald 
stUrzen wlirde. Auch beim Gelien wird er haufig durch die Muskcl- 
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znckungen stark ins Schwanken gebracht, so dass er sich mit gespreiz- 
ten Beinen aufstellt, urn sich dadarch besser im Gleichgewicht halten zu 
ktfnnen. 

Beim Sprechen maoht Patient viel hknfiger Pansen, nnd sind die 
oben beschriebenen Stflrungen hente viel intensiver ansgesprochen. 

Das Schreiben gelingt ihm hente trotz alier Anstrengnngen sehr 
schleeht. 

Auf Hantreize reagirt er hente viel intensiver, nnd zwar mit be- 
dentend ansgiebigeren Zucknngen, nnd scheinen hente an den Ober- nnd 
Unterarmen keine Mnskeln von den Znckungen verschont zn werden. Die 
Hande selbst betheiligen sich nnr sehr wenig an den Zncknngen. 

Am # Abend: Die Zncknngen haben sich im Vergleich znm Vormittag 
etwas bernhigt, sind jedocb immerhin starker als an frllberen Tagen* 
Patient kann ziemlich rnhig anf dem Rtlcken liegen nnd ist bisweilen 
einige Minnten frei von Zncknngen. Er kann nicht mit Sicherheit einen 
Anfall fttr die allernachste Zeit prognosticiren. 

Hente werden im Ham im Vergleich zn frtfher reichlichere Mengen 
Indioan gefnnden. 

18. November. Patient hat einen Anfall gehabt, die Zncknngen sind 
etwas geringer geworden. 

19. November. Patient klagt noch immer fiber st&rkeres Zncken, im 
Uebrigen Status idem. 

20 . —25. November. Im Verhalten des Patienten ist keine Aenderung 
eingetreten, die Znckungen sind nicht wesentlich starker als frtiher. 

26. November. Urn 7*12 Uhr Vormittags giebt Patient an, dass er 
sich hente relativ wohl ftthle nnd die Znckungen geringer seien. 

Urn y 2 l Uhr erhebt sich Patient von seinem Bett nnd stttrzt gleicli 
zn Boden, und zwar so, dass er auf die linke Seite zu liegen kommt; 
dabei soil der rechte Arm stark gezuckt haben, ob sich anch der linke 
an den Zncknngen betheiligte, ist von seinen Stubengenossen nicht gesehen 
worden. 

(Eigene Beobachtung): Patient liegt anf dem Rtlcken, etwas nach 
links gewandt. Es bestehen Krampfe in der Mnnd-, Znngen- nnd Schlund- 
muscnlatur; ans dem Mnnde fliesst schanmiger Schleim. Die Extremitaten- 
und Stammmnscnlatnr verhait sich ruhig. Patient ist bewnsstlos. Die Bnlbi 
nach rechts gewandt, die Pnpillen liber mittelweit, reactionslos, gleich. 
Tiefe Respirationen. Die Harnbiase entleert sich in einem kraftigen Strahle. 
Die Herzaction sehr beschleunigt, liber dem ganzen Herzen htfrt man ein 
ziemlich lantes systolisches Gerausch. Der Puls ist gross, leicht unter- 
drtickbar, schnellend. Es besteht deutliches HUpfen der Carotiden. 

Die sphygmographische Untersuchnng unmittelbar nach dem Anfalle 
ergiebt ein fast vollstandiges Fehlen der Rtlckstosselevation. Das Thai der 
Cnrven stellt eine gerade Linie dar. Nach Verlanf von einiger Zeit wird 
die Rtlckstosselevation deutlicher, ist aber sehr weit vom Gipfel abgertlckt. 

Die Bewusstlosigkeit schwindet allmahlich, Patient weiss nicht, was 
mit ihm vorgefallen ist. Beim Aufzeichnen der Cnrven kommen isolirte 
Zuckungen in den einzelnen Fingern zn Stande; Patient ist sonst ziem¬ 
lich frei von Zuckungen. 
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30 Minuten nach dem Anfalle giebt Patient an, dags er keine Aura 
gehabt, er h&tte sich vom Bett erhoben, da sollen sich Zuckungen im 
linken (?) Bein eingestellt haben, das Bewusstsein sei verloren gegangen 
and er sei gestllrzt. Patient empfinde soeben ein unangenebmes Kaltegefilhl. 

Das Herzger&usch ist jetzt verschwunden, Pulscurve tiberdikrot. 

Am Abend: Patient filhlt sich jetzt wobler als frtlher; die Zucknngen 
seien geringer. Objectiv Blast sich ein wesentlicber Unterschied gegen 
frtlher nicht constatiren. Der etwa 2 Stunden nach dem Anfalle entleerte 
Urin ist von hellgelber Farbe und klar, Indican aber nur in Spuren 
vorhanden. 

27. November. Der heute Morgen entleerte Ham ist urn eine Nuance 
gegen gestern dunkler geforbt, enthalt Indican in ziemlich reichlicher 
Menge, so dass die gleichzeitig und unter mdglichst gleichen Bedingungen 
ausgefllhrten Indicanproben des gestrigen und heutigen Haros sehr be- 
deutend zu Gunsten des heute entleerten ausfallen. 

28. November bis 16. December. Die Zuckungen sind mkssig gewesen. 

17. December. Die Zuckungen sind etwas starker, Patient glaubt 
aber noch nicht, dass ihm ein Anfall bevorstehe. 

18. December. Am Abend schliesst Patient aus den starkeren Zuckun¬ 
gen, namentlich im Gesicht, auf einen nahe bevorstehenden Anfall. 

19. December. FrUh Morgens ein grosser Anfall mit Bewusstlosigkeit. 
Die Zuckungen begannen im linken Arme, hierauf im rechten Arme, dann 
trat Bewusstlosigkeit ein. Patient hat sich in die Unterlippe gebissen. 
Nach dem Anfalle sind die Zuckungen geringer. Im Harn ziemlich viel 
Indican. 

20. —27. December. Status idem. 

28. December. Patient giebt an, dass die Zuckungen starker seien 
und vielleicht ein Anfall zu erwarten sei. 

29. December. Befinden wie gestern. 

30. December. Um 2 Uhr Nachts wird Patient von einem Anfalle 
heimgesucht, ohne dass er vorher erwacht. Patient schlaft ruhig weiter, 
ohne auch gleich nachher zu erwachen. Von den anderen Patienten, 
welche in demselben Saale sich aufhalten, erfahrt er, dass er einen Anfall 
ilberstanden habe. Er filhlt sich am Morgen etwas matt; den Tag Uber 
sind die Zuckungen auch noch starker als gewbhnlich. Wahrend des An- 
falles Bettnassen. 

30. December. Die Zuckungen sind heute wieder schwacher. 

1.— 21. Januar. Status quo ante. 

22. Januar. Patient giebt an, dass die Zuckungen etwas starker 
seien, ein Anfall scheine aber noch nicht bevorzustehen. 

Am Morgen des 23. Januar erfolgt im Scblaf ein Anfall, durch welchen 
Patient aus dem Bett geschleudert wird. Es erfolgt keine Urinentleerung. 
Nachher ftihlt sich Patient wiederum ganz wohl, die Zuckungen ganz 
wie frtlher. 

21. Februar. Patient giebt an, dass die Zuckungen in den letzten 
Wochen heftiger geworden seien. 

22. Februar. Um 4 Uhr Morgens erfolgte ein epileptischer Anfall, 
durch welchen Patient aus dem Bett geschleudert wird. Wahrend des 
Anfalle8 keine Urinentleerung. 
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23. Februar. Die Znckangen sind bedeatend geringer and ftthlt Patient 
sieh wohl. 

Um 7*1 Uhr Mittags wird 0,001 Hyoscin. bromat. aubcutan gegeben. 
Ungefthr eine halbe Stunde ap&ter starkea Eingenommenaein dea Kopfea. 
Nach einer weiteren halben Stunde werden die Zuckungen ao tiberana 
beftig, da88 Patient nicbt mebr da8 Bett zu yerlaaaen wagt. Hierauf achl&ft 
er circa 72—1 Stunde, w&hrend welcher Zeit er frei von Znckangen ge- 
weaen aein aoll. 

Nacb dem Erwacben aind die Znckangen nocb immer tiberaus beftig. 

6 Uhr Abenda. Es zeigt Patient Zuckungen, welche in gleicher Starke 
vor der Injection niemal8 vorgekommen aind. Patient kann auch jetzt noch 
nicht gehen. 

25. Februar Nachmittag8. Bis gegen Mittag baben die beftigen 
Znckangen angedauert, jetzt ftthlt 8icb Patient bedeatend wohler, nnd sind 
die Znckangen schw&cher and weniger b&ufig ala vor der Injection. 

27. Februar. Patient klagt tiber Halaachmerzen; der weiche Oaumen 
iat leicht gerttthet. Im Ham kein Indican. 

Um 12 Uhr aubcutane Injection von 1 Ccm. 0,5 proc. Carbollftaung. 

6 Uhr Abenda. Keine Aenderung im Znstande dea Patienten zu ver- 
zeichnen. 

1 . Mttrz. Am Morgen im Urin kein Indican. 

Um 7*12 Uhr Mittaga 0,001 Duboisin aubcutan. Pula 72. 

Um 12 Uhr. Pnpillen weit, aber gleich, achwach reagirend, daa Qe- 
aicht gerttthet, die Conjunctiva injicirt. Tremor de8 Unterkiefer8; zeit- 
weilig achreit Patient lant auf, ver8teht die an ihn gerichteten Fragen 
nicht. Myocloni8cbe Zuckungen etwaa versUrkt. Pula 124. 

721 Uhr. Die Zuckungen aind etwaa geringer, aber immer noch 
st&rker als vor der Injection. Laute8 Aufachreien, dazwischen Lachen. 
Patellarreflexe lebhaft cloniach, beideraeita, besonders rechta, beateht Fuss- 
clonus. 

4 Uhr. Patient iat wieder vollkommen bei Beainnung, die Znckangen 
aind jedoch noch etwaa heftiger geworden, als um 7* 1 Uhr, ao daaa das 
Sprechen recht bedeatend erschwert iat Patient aitzt, wagt aich aber 
nicht zu erheben. 

7*5 Uhr. Epileptiacher Anfall, der mit einem Tonus begonnen haben 
soil, am in clonischen Zuckungen abzuklingen. Wir werden hinzagernfen. 

(Eigene Beobachtung): Scbnarchende, tiefe Reapirationen, Patient 
iat frei von Zuckungen, die Pnpillen liber mittelweit, gleich, reactionaloa. 
Die Zunge zwiachen den Z&hnen eingeklemmt, rtttblicher Schaum vor dem 
Munde. Puls kr&ftig, 120 in der Minute. W&hrend dea Anfalles keine 
Urinentleerung. Der nach dem Anfalle entleerte Urin frei von Indican. 

8 Uhr Abends. Die Zuckungen aind noch immer recht heftig. Pa¬ 
tient hat nach dem Anfalle eine kurze Zeit geschlafen. 

2. Mttrz. In der Nacht um 7* 1 Uhr aoll wieder ein typiacher epilep- 
ti8cher Anfall ohne Urinentleerung erfolgt aein. 

11 Uhr Vormittaga. Die Zuckungen aind noch immer gegen die Zeit 
vor der Injection veratttrkt. Patient ftthlt aich aehr unbehaglich. Im 
Urin reichlich Indican. 

9.— ll.Mkrz. Die Zuckungen aind aehr gering. 
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12. Miirz. Im Ham kein Indican. 

14. Mkrz. Die Zuckungen sind so heftig gewesen, dass Patient zn 
Boden stflrzte. 

15. Mkrz. Um 6 Uhr Morgens erfolgte ein typischer epileptischer 
Anfall ohne Urinentleerung. 

Um 9 Uhr Morgens sind die Zackungen noch immer llberaus heftig. 

Um ! / 2 11 Uhr richtet sioh Patient im Bett auf, versucht zu sprechen, 
doch gelingt ihm dieses nicht. Der Mund wird weit gedflfhet und stark 
anf die linke Seite verzogen. £9 zeigen sich Starke clonische Zuckungen 
im linken Orbicularis, schwaehere im rechten, Starke Ooncavkrttmmung 
der Wirbelskule und des Nackens naoh links, Tonus der linksseitigen 
Extremitkten, scbwkcherer der rechtsseitigen. Hierauf klingt der Tonus 
mit clonischen Zuckungen ab, wobei die linke Seite durch stkrkere Zuckun¬ 
gen ausgezeichnet ist. Die ad maximum erweiterten Pupillen sind re- 
aetionslos und Schaum fliesst aus dem Munde. Es besteht starke Cyanose 
des Gesi elites, starke Injection der Conjunctiven und schnarohende Re¬ 
spiration. Es erfolgt Urinentleerung, hierauf tiefer Schlaf. Puls 120. Im 
Urin kein Indican. 

16. —18. Mkrz. Die Zuckungen sind geringer als vor dem Anfalle. 

20. Mkrz. Seit gestern sind die Zuckungen, die bis dahin nach dem 
letzten Anfalle recht gering waren, wieder etwas lebhafter geworden. 

21. Mkrz. Die Zuckungen sind noch lebhaft. 

22. Mkrz. Um 7*4 Uhr Morgens erfolgt im Schlaf, ohne dass Patient 
erwacht, ein typischer epileptischer Anfall ohne Bettnkssen. Patient weiss 
am Morgen selbst nichts von dem Anfalle. 

1 Uhr. Die Zuckungen haben sich nur sehr wenig im Vergleich zu 
denen der letzten Tage beruhigt. 

28. Mkrz. Um 7<l Uhr erhklt Patient 0,001 Atropin. sulfur, sub- 
cutan. Er schlkft darauf circa 72 Stunde, erwacht mit Kopfschmerzen, 
Schwkche in den Extremitkten und heftigen Zuckungen. 

7 Uhr. Die Zuckungen haben sich etwas beruhigt, sind aber immer 
noch heftiger als vor der Injection. 

1. April. Die Zuckungen sind nicht wesentlich stkrker. 

7 Uhr Abends 0,0003 Hyoscin. bromat. subcutan. 

8 Uhr. Patient klagt liber leichte Schwkche, Eingenommensein des 
Kopfes und Schlkfrigkeit. Die Zuckungen sind nicht vermehrt. 

2. April 9 Uhr Morgens. Die Zuckungen sind auch heute nicht ver¬ 
mehrt Patient klagt liber Eingenommensein des Kopfes. 

3. April. 7*10 Uhr Morgens 0,0005 Hyoscin. bromat. subcutan. Nach 
der Injection wird Patient sehr bald mllde und schlkft ein. Nach dem 
Erwachen sind die Zuckungen etwas heftiger, GefUhl von Mlidigkeit und 
Eingenommensein des Kopfes. 

Um 7 Uhr sind die Zuckungen recht gering. 

4. April. Patient ersucht, eine Hyoscininjection auf den nkchsten 
Tag zu verschieben, weil die Zuckungen heute wieder stkrker geworden 
seien und er sich noch immer sehr matt fUhle. 

5. April. 7410 Uhr Morgens 0,0005 Hyoscin. bromat. suboutan. Sehr 
bald Mtldigkeitsgeftihl, Kopfschmerzen. Patient schlkft 3 Vi Stunden, nach 
dem Erwachen noch geringer Kopfschmerz, Schwkche in den Beinen. 
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6 Uhr Abends. Die Zuckungen sind seiner Meinung nach nicht ge- 
ringer als gestern. 

11. April. 12 Uhr Mittags 0,0005 Hyosein. bromat. snbcntan. Patient 
klagt alsbald liber Kopfschmerzen, wird mtlde, schl&ft circa 5 Stnnden. 
Nach dem Erwachen ftlhlt er sich noch immer schwach, anch bestehen 
noch Kopfschmerzen. Die Znckungen sollen starker geworden sein nach 
der Injection. 

\' 4 7 Uhr Abends. SchwKche nnd Kopfschmerzen danern fort. Die 
Zucknngen sind recht lebhaft. 

Urn \k9 Uhr Abends schreit Patient anf dem Closet laut anf. Nach- 
dem die Thttr erbrochen, findet man den Patienten anf der Diele liegen, 
frei von Kr&mpfen. 

Die Znckungen nach dem Anfall noch immer sehr heftig. 

12. April. Die Zucknngen noch immer vermehrt. Weigert sich, sich 
Hyosein. bromat. injiciren zu lassen. 

13. April. s /il0 Uhr Morgens 0,0005 Hyosc. bromat. snbcntan. Pa¬ 
tient klagt gleich daranf liber Kopfschmerzen, schl&ft circa 2 Stnnden. 
Die Znckungen wie frilher. 

15. April. 11 Uhr Morgens 0,0005 Hyosein. bromat. snbcntan. Pa¬ 
tient ftlhlt sich nach der Injection mtlde. Schl&ft 2 Stnnden. Nach dem 
Erwachen Schw&che in den Gliedern. Die Zucknngen sind nicht abge- 
schw&cht. 

17. April. 3 /«2 Uhr Mittags 0,0005 Hyosein. bromat. snbcntan. Ftlhlt 
sich daranf mtlde nnd schl&ft 4 1 /? Stnnde. Erwacht, ftlhlt Patient eine 
Trockenheit im Halse. Die Zucknngen sind vermehrt, anch klagt er tiber 
Kopfschmerzen. 

18. —23. April. Die Zucknngen haben sich beruhigt. 

24. April. 3 / 4 12 Uhr Morgens 0,0005 Hyosein. bromat. snbcntan. Nach 
der Injection klagt Patient tiber Kopfschmerzen nnd Mtidigkeit, schl&ft 
37? Stunde. Nach dem Erwachen dauert der Kopfschmerz noch fort. 
Die Znckungen sind so stark geworden, dass Patient nicht gehen kann. 

Urn 5 Uhr Nachmittags erfolgt ein typischer Anfall. 

Am Abend sind die Znckungen wieder abgeschwHcht. 

25. April. Die Zuckungen sind gering. 

26. April. l j 2 1 Uhr Mittags 0,0005 Hyosein. bromat. snbcntan. Pa¬ 
tient schl&ft 3 Stnnden. Die Zuckungen sind nach dem Erwachen st&rker 
geworden. 

Am Abend sind die Zucknngen wieder geringer. 

30. April. Die Zucknngen sind vermehrt. 

1. Mai. Frtih am Morgen sind die Zncknngen sehr stark. 

Um 7*10 Uhr Morgens erfolgt ein schwerer epileptischer Anfall. 

Nachtrag: Vom 4. Jannar bis zum 14. Februar hat Patient t&g- 
lich 1,5 Chloral gebrancht. Die Zucknngen waren in der ersten Zeit ge¬ 
ringer, sp&ter aber liess sich kaum ein Einfluss der Medication bemerken; 
er erhielt desbalb vom 14. bis znm 24. Febrnar 2,0 pro die Chloral, aber 
auch diese Steigernng rief kaum irgend eine bemerkbare Bes&nftigung 
der Muskelzncknngen hervor. Der Appetit wnrde schlechter, es stellten 
sich Diarrhden ein, nnd es wnrde deshalb von einer weiteren Chloral- 
verabreichung abgesehen. 
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Jaan Rosipuu, 17 Jabre alt. 

Anamnese. Patient hat als Knabe von 6 Jahren die Maseru obne 
Nachkrankheiten durchgemacht und im 14. Lebenqjahre die Pocken. 
12 Jahre alt verliess er das Elternhaas und begab sich nach Reval zu einem 
Schuhmacher in die Lehre, wo er unter ganz gtlnstigen Bedingungen lebte. 

Im Sommer 1889 verliess Patient in frtiher Morgenstunde, etwa urn 
4 Uhr, sein Bett und legte sich in leichter Kieidung draussen auf den 
Rasen hin, woselbst er auch einschlief. Nach einiger Zeit wollten ihn seine 
Mitarbeiter wecken, aber vergeblich. Beim Versuch den Patienten aufzu- 
richten, bemerkten sie, dass er bewusstlos sei, und trugen ihn ins Zimmer, 
woselbst er nach etwa einer halben Stunde aus tiefem Schlaf ohne Zungen- 
bis3 erwacbte, sich ganz wohl fllhlte, sich aber darllber keine Rechen- 
schaft geben konnte, wie er ins Zimmer gelangt sei. Etwa einen Monat 
lang ftihlte sich Patient ganz wohl, da stellten sich pldtzlich eines Tages, 
ohne dass etwas Besonderes vorausgegangen ware, wahrend der Arbeit 
8tosswei8se leichte Zuckungen im rechten Arme ein, welche den Patienten 
bei seiner Arbeit nicht wesentlich hinderten. Einige Tage spater zeigten 
sich dieselben Muskelstdsse auch im linken Arme und in den Augen und 
Gesichtsmuskeln und bald darauf auch in den unteren Extremitaten. 

1V -2 Monat nach dem Anfalle von Bewusstlosigkeit wurde Patient 
gleich nach dem Aufstehen aus dem Bett von einem zweiten Anfalle heim- 
gesucht, indem er pldtzlich die Besinnung verior und aufs Bett zurttck- 
sank. Der Kdrper wurde von Zuckungen geschtittelt, es trat Schaum vor 
den Mund und die Blase entleerte sich. Ohne nach den Zuckungen zu 
erwachen soil Patient eingeschlafen und erst nach einiger Zeit mit stark 
eingenommenem Kopfe und wunder Zunge erwacht sein. Seit jener Zeit 
ist Patient von diesen Anf&llen verschont geblieben. 

Was die Zuckungen anlangt, so ist Patient in der ersten Zeit Tage 
lang von denselben verschont geblieben, mit der Zeit jedoch sind dieselben 
sowohl intensiver, als auch haufiger geworden. 

Besonders stark sind die Zuckungen nach angestrengter Arbeit, bei 
Kalte, Schreck, Aerger u. dergl. 

Patient hat den Eindruck, dass er bei gespannter Aufmerksamkeit 
die Intensitat der Zuckungen einschranken kdnne, ganz unterdriicken kann 
er die Zuckungen nicht. 

Bis vor 3 Monaten ist Patient im Schlafe frei von Zuckungen ge- 
wesen, seit dieser Zeit aber tauchen auch im Schlafe Zuckungen auf, aber 
in schwacherem Maasse. Patient merkt die nachtlichen Zuckungen nament- 
lich, wenn er sich im Schlafe wendet. 

Patient hat ein Jahr lang mit ganz gutem Erfolge die Schule be- 
sucht und ist des Schreibens und Lesens machtig. Seinem Handwerk kann 
er trotz seines Leidens ziemlich unbehindert nachgehen. Was das Schreiben 
anlangt, so treten erst nach einiger Zeit, wenn die Hand schon mtide ist, 
Zuckungen ein, infolge deren das SchriftstUck leicht verdorben wird. 

Status praesens vom 1G. Januar 1S91. 

Patient ist mittelgross, von gut entwickelter Musculatur und massigem 
Panniculus adiposus. Die Haut und sichtbaren Schleimhaute bieten niclits 

Abnormes. 

4 * 
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Reapirationsapparat: Die Auscaltation der unteren rechten Lungen- 
partien ergiebt sp&rliche feuchte, nieht klingende, mittelblasige Raaael- 
gerkuache, ohne daaa Patient hustet, im Uebrigen zeigen die Lungen nor- 
male VerbkUnisae. 

Circulations- nod Digeationaapparat normal. 

Urogenitalapparat: Urin reagirt sauer, specifiachea Gewieht 1033, 
kein Eiweisa, kein Zucker, kein Indican. 

Bei fltichtiger Beobachtung de8 Patienten fUllt nichta Beaonderes auf, 
erat bei genauerem Zu8chauen beobachtet man biaweilen kurze blitzartige 
Zncknngen in den verschieden8ten Muakelgebieten. Die Contractionen be¬ 
fallen nur einzelne Muakeln. Die durch dieae Mnakelcontractionen aua- 
geldaten Bewegungen aind aehr auagiebig, so daaa aie Patient bei der Ana- 
Ubung ver8chiedener Arbeiten gar nicht bindern. 

Die Zncknngen la8aen aich auch in den Muakeln de8 Geaicbta beob- 
achten. Fordert man den Patienten auf die Augen zn achliesaen, ao ffcllt 
ein continuirlichea Zucken in den Muaculi orbiculares auf, welchea bei 
gettffneten Augen nicbt bemerkt wurde. Die vorgeatreckte Zunge zeigt 
fibrill&re Zncknngen, welcbe aicb auf beide Seiten gleichmkasig eratrecken. 
Ancb der Mnacnlna orbiculari8 oria zeigt biaweilen Zucknngen. 

Die active und paaaive Motilitttt iat in alien Gclenken erhalten, ebenao 
die rohe Kraft. Die Muaculatnr auf beiden KOrperhftlften iat gleichm&88ig 
entwickelt, nirgenda atropbiacb. 

Patellar-, Bauch- und Cremasterreflexe aind beider8eit8 lebbaft. Es 
be8tebt kein Fu8aclonu8, kein Achilieaaebnenreflez; ebenso feblen die 
Perioat- und Sehnenreflexe an den oberen ExtremiULten. 

Die Senaibilit&t iat in alien QualitKten intact; 68 beatebt kein In- 
tentionazittern, keine Ataxie, keine Stdrungen dea Muakelainnea. 

Von Seiten der Gebirnnerven nichta Patbologiacbea zu verzeichnen. 

Beatreicben, Sticheln und Beapritzen der Haut mit kaltem Waaaer 
bat keinen ver8t&rkenden Einfluss auf die Zucknngen. Auffallende vaao- 
motoriache Stdrungen sind nicbt nacbweiabar. Die Willktlr beeinfluaat die 
Zuckungen nicht in nacbweiabarer Weise. 

Im Schlafe zuckt Patient ku8aerat aelten; wird er jedocb geweckt, ao 
aind im Moment de8 Erwachena die Zuckungen 8ebr ver8t&rkt nnd be- 
acbrknken aicb vorwiegend auf daa Facialiagebiet, wkbrend aicb Zucknngen 
in den Extremitkten und im Rumpfe relativ aelten zeigen. Am rechten 
Pectorali8 major f&llt auf, daaa aicb zuweilen nur einzelne Muakelbttndel 
contrahiren. 

Die elektri8che PrUfung der Muakeln und Nerven zeigt normale Ver- 
bftltnisae. 

Verlauf. 

15. Jannar bis 22. Februar. Die Zuckungen zeigen wenig Verknde- 
rnng an Intenaitftt und Daner, epilepti8che Anfklle aind die gauze Zeit 
ttber nicbt aufgetreten. 

23. Januar 7? 1 Uhr Mittag8. Es wird 0,001 Hyoscin. bromat. aub- 
cutan gegeben. Etwa eine balbe Stunde ap&ter zeigt aicb starkea Ein- 
genommensein des Kopfea. Nacb eiuer weiteren halben Stunde werden 
die Zuckungen ao tiberaus heftig, dasa er das Bett nicbt zu verlasaen wagt. 
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Hierauf schlftft Patient einige Stunden, wfthrend welcher Zeit er frei von 
Znckungen gewesen aein soil. 

6 Uhr. Nacb dem Erwachen sind die Zucknngen nooh so heftig, dies 
er nicht ohne Untersttttznng zu gehen wagt 

25. Jannar Nachmittags. Die Zucknngen, welche bis heate Mittag in 
verstftrktem Maasse angedanert haben, sind wiedernm geringer geworden, 
so dass Patient keinen Unterscbied zwischen jetzt und den Tagen vor der 
Injeetion macben kann. 

26. Febrnar. Im Ham kein Indican. 

27. Febrnar 12 Ubr Mittags. Patient erhftlt 1 Ccm. 0,5 proc. Carbol- 
ldsung subcutan. 

6 Ubr. Status qno ante. 

1 . Mftrz. Im Urin am Morgen kein Indican. 

7 * 212 Ubr Mittags 0,001 Dnboisin subcutan. Puls 80. 

Um 12 Ubr sind die Popillen beiderseits erweitert, das Gesicbt and 
die Conjunctiven gerdthet. Die myoclonischen Zucknngen, welche vor 
der Injection gefeblt batten, sind sebr lebbaft. Patient sitzt anf seinem 
Bett, von stillen, meist heiteren Delirien heimgesncht. Er greift in die 
Luft, sucht an der Bettdecke hernm, lacht sebr hftufig lant anf; Pols 108; 
Patellarreflexe lebbaft. Bei der Dorsalflexion des Fusses beiderseits einige 
cloniscbe Nachsttfsse. 

4 Uhr. Patient bat sich schon fast ganz erholt, jedoch sind die 
Znckungen nocb immer heftiger, so dass das Sprechen hftufig stockt. Der 
Gang ist sebr nnsicher. 

2. Mftrz. Die Zncknngen sind nocb immer vermehrt, wenn ancb 
schwftcber als am Nacbmittag des 1. Mftrz. Im Ham reichlich Indican. 

12 . Mftrz. Im Ham geringe Mengen Indican. 

14. Mftrz. Die Zncknngen sind goring. 

15. Mftrz 6 Uhr Morgens. Als Patient seinem von einem epilepti- 
schen Anfalle heimgesuchten Brnder beispringen will, werden die Zuckun- 
gen heftig, und er selbst wird von einem heftigen epileptiscben Anfalle 
heimgesncht, wobei keine Urinentleernng erfolgt. Im Urin reichlich Indican. 

16. —28. Mftrz. Die Zncknngen sind ganz gering. 

28. Mftrz. 7«1 Uhr Mittags erhftlt Patient 0,001 Atropin. sulfnr. sub¬ 
cutan. Bald nachdem Eingenommensein des Eopfes, Schwftche in den 
Gliedern, keine Aenderung in den Znckungen. Patient schlftft einige Stun- 
den; nach dem Erwachen sind die Zucknngen etwas heftiger geworden. 

7 Ubr. Die Zncknngen sind schon wieder schwftcber. 

1 . April. Status qno ante. 

7 Uhr Abends 0,0003 Hyoscin. bromat. subcutan. 

7*8 Uhr. Patient ftililt leicbtes Eingenommensein des Eopfes und 
Schlftfrigkeit. Eeine Aendernng der Zucknngen. 

Um 8 Uhr schlftft Patient ohne zn zncken. Ans dem Schlaf geweckt, 
znckt er llberaus heftig, jedoch bernhigen sich die Zncknngen sehr bald. 

2. April 9 Uhr Morgens. Patient klagt tiber Schwftche in den Extre- 
mitftten und Eingenommensein des Eopfes. Die Zucknngen ebenso, wie 
vor der Injection. 

3. Mftrz. 3 /a 10 Uhr 0,0005 Hyoscin. bromat. subcutan. Nach der In¬ 
jection wird Patient sehr bald schlftfrig und schlftft darauf. Bei den Be- 
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wegungen im Schlaf werden die Znckungen recht heftig, so dass Patient 
da von erwacht. Nach dem Erwachen fiihlt Patient sich noch matt. Ein- 
genommenaein des Kopfes. Am Abend sind die Zncknngen ganz gering. 

4 . April. Patient weigert sich, sich Hyoscin injiciren zu lassen, weil 
die Zncknngen st&rker geworden seien und weil er sich elend ftthle. 
Anch klagt er noch immer liber Eingenommensein des Kopfes. 

5 . April. 10 Uhr Morgens 0,0005 Hyoscin. bromat. subcntan. Pa¬ 
tient wird sehr bald mtide, schl&ft circa 3 Stnnden. Nach dem Erwachen 
geringer Kopfschmerz. 

6 Uhr Abends. Patient giebt an st&rkere Znckungen im Gesicht ge- 
habt zn haben, am KOrper sollen sie sehr gering gewesen sein; Schw&che 
in den nnteren Extremit&ten. Objectiv lassen sich fast gar keine Znckun¬ 
gen nachweisen. 

11 . April. 12 Uhr 0,0005 Hyoscin. bromat. subcntan. Nach knrzer 
Zeit Eingenommensein des Kopfes, Schl&frigkeit, schl&ft circa 5 Stnnden. 
Nach dem Erwachen besteht Kopfschmerz nnd Mattigkeit. 

7<7 Uhr. Patient ftthlt sich matt, klagt tlber geringen Kopfschmerz. 
Die Zncknngen sind nicht geringer als vor der Injection. 

12. April. Patient weist die Hyoscininjection zurtick, weil er sich 
dadnrch schlechter ftlhle. 

13. April. a / 410 Uhr Morgens 0,0005 Hyoscin. bromat. snbcutan. Sehr 
bald daranf Eingenommensein des Kopfes, schl&ft einige Stnnden. Die 
Zncknngen sind nicht schw&cher geworden. 

15. April. 11 Uhr Morgens 0,0005 Hyoscin. bromat. subcntan. Es 
stellt sich bald ein geringer Kopfschmerz ein. Patient schl&ft 3 Stnnden. 
Die Zncknngen haben sich durch die Injection nicht ge&ndert. 

17. April. 3 /42 Uhr Mittags 0,0005 Hyoscin. bromat. snbcutan. Pa¬ 
tient schl&ft daranf 4 Stunden. Nach dem Erwachen Schwindelgefllhl. 
Die Zncknngen unver&ndert. 

18. —23. April. Die Znckungen waren gering. 

24. April. 3 / 4 i2 Uhr Mittags 0,0005 Hyoscin. bromat. subcntan. Es 
stellen sich sehr bald daranf Kopfschmerzen ein. Patient schl&ft circa 
4 Stunden. Ftthlt sich recht schwach. Die Zncknngen etwas verst&rkt. 

25. April. Die Zncknngen sind schw&cber als gestern. 

26. April. 7*1 Uhr Mittags 0,0005 Hyoscin. bromat. subcutan. Pa¬ 
tient schl&ft circa 3 Stnnden. Die Znckungen haben sich vermebrt. 

Die auff&llige Aebnlichkeit, welche die eben beschriebenen F&lle 
mit den frtlber von mir mitgetheilten darbieten, ist eine so weitgehende, 
dass man sich nnmOglich des Eindrucks erwehren kann, dass hier ein 
typisches and vielleicht nicht einmal allzu seltenes Krankheitsbild 
vorliegt. Gerade wenn man Gewicht daranf legt, Krankheitstypen 
nicht nach einzelnen Symptomen, sondern nach der Gesammtheit ihrer 
Erscheinungen, nach ihrem ganzen Gepr&ge aufzustellen, muss man 
erstannt sein, wie sehr, fast bis in alle Einzelheiten, diese Beobach- 
tnngen mit den frliheren tlbereinstimmen, so dass selbst das famili&re 
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Aaftreten and die Verbindnng mit epileptischen Anfdllen sich wieder- 
findet 

Aacb in diesen Fallen handelte es sich urn bli t z&hnliche 
Muskelzuckungen, welche einzelne Mnskeln des Stanames, des 
Gesichtes and der Gliedmaassen isolirt befielen. Die Blitz&bnlich- 
keit der Zncknngen halte ich fUr ein Zeicben von grosser Wichtig* 
keit, welches die £rkranknng leicht von einer Reibe anderer moto- 
rischer Neurosen unterscheiden l&sst. Jenes maschinenm&ssige Spiel 
der Athetose, sowie die langsam grimassirenden Bewegnngen der 
Chorea, sind anf den ersten Blick leicht davon zn unterscheiden. 

Nor bei der Chorea electrica, beim Tic convnlsif and allenfalls 
bei der Hysteric finden wir etwas Aehnliches. 

Wir wollen anf die Differentialdiagnose gegentiber diesen Krank- 
heiten sp&ter noch einmal zn sprechen kommen. Thats&chlich hat 
man den Eindrnck, als wenn von nnsichtbarer Hand eine elektrische 
Entladnng dnrch den Maskel geschickt wttrde, so anerwartet and 
plOtzlich springt bald hier, bald da ein Moskelbanch hervor. Bei der 
Patientin Ella St., welche ich frtlher beschrieb, schilderte ich den 
Eindrnck, welchen man za Zeiten hochgradiger Erregung gewann, 
mit den Worten, es sei „als wenn das ganze Gesicht von nnendlich 
riel Elektroden durchsetzt ware, dnrch welche ein laanischer Kobold 
in regelloser Willkttr elektrische StrOme schickt“. Ganz ahnlich war 
es bei nnseren Patienten, nor stellten sich gewissertnaassen niedrigere 
Entwicklnngsstufen dieses Znstandes dar. 

Jaan zeigte nor selten nnd vereinzelt die charakteristischen Muskel- 
stdsse, Jflrri wurde schon viel hhufiger davon heimgesncht nnd Hans, 
bei welchem sich das Leiden am lkngsten eingenistet hatte, bot die 
Encbeinnngen wenigstens an den „schlechten Tagen“ fast in dersel- 
ben AusprSgung wie nnsere frttheren Patienten, nur dass das Gesicht 
im Allgemeinen etwas weniger von den Zncknngen befallen war. 
Dass das Gesicht bei der Myoclonie vOllig frei bleibt, wie in dem 
Friedreioh’schen Falle, dflrfte nacb dem vorliegenden Beobach- 
tangsmaterial sich lftngst nicbt mehr als Gesetz halten lassen. 

Was die Localisation der Znckungen anlangt, so kOnnen 
wir von nnseren Fftllen nnr dasselbe sagen, wie von der Familie St. 
Id keinem Falle blieb das Gesicht von Zncknngen frei, in keinem 
Falle warden Zncknngen der Bulbi beobachtet. Stamm and Extre- 
mit&ten waren bei den einzelnen Brtidem nngleich beftig befallen, 
bei Jttrri war nach seiner eigenen Angabe die rechte KOrperbftlfte 
starker von Zncknngen heimgesncht, was sich aucb bei der klinischen 
Beobachtnng bestfttigte. Die Znngen- nnd Schlundmnscnlatnr war 
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gleichfalls befallen, und anch die Mnskeln dee Brnetkorbes and das 
Zwerchfell betheiligten sich an den Erkmpfen, so dase plOtzliche In* 
nnd Exspirationen zn Stande kamen nnd lante Ger&uscbe erzengten, 
dnrch welche der Floss der Rede hftnfig nnterbrochen wurde. Ein 
Erampf der Stimmbknder konnte nicht nacbgewiesen werden, and 
aach ron Seiten des Herzens zeigte sieh keine Erscbeinong, welche 
anf eine Betheilignng desselben an den Er&mpfen hatte schliessen 
lassen. 

Die Zucknngen waren ansserdem im Einklang mit den Fried- 
reich’schen Schilderungen arhythmisch and nicbt synchron anf 
beiden Seiten. Nach dieser Richtang ist die Friedreich’sche Schil- 
derang h&ufig missverstanden worden. Indem Friedreich betont, 
dass symmetrische Mnskeln beider Ettrperhalften von den Rr&m- 
pfen befallen sind, macht er ausdrttcklich daranf anfmerksam, dass 
diese symmetrischen Mnskeln nicht etwa gleichzeitig von den 
Znckangen heimgesacht wttrden. Bei bestehender Symmetric der 
ergriffenen Mnskeln fehlt also dnrchans die Synchronie der Zncknn- 
gen. Anch dieser keineswegs belanglose Pnnkt ist von vielen Autoren 
▼ollkommen Qbersehen worden. So ist die Schildernng, welche Freud 
im Wiener medicinischen Club ') von dem Paramyoclonus gab, dnrch- 
ans nnzntreffend, wenn er sagt: „Znm Wesen des Paramyoclonus go* 
hOren symmetrische and synchronische Zucknngen der peripheren 
Mnskeln, welche keinen gestenartigen Charakter zeigen, in den un- 
teren Extremitaten starker sind nnd mit einer Steigernng der Reflexe 
einhergehen." 

Bei den Brtidern R. zuckte der eine Biceps ganz nnabhingig ron 
dem der anderen Seite, und ebenso war es bei den anderen befal- 
lenen Mnskeln. 

Von grosser Wichtigkeit ist aber der Umstand, dass nicht syn- 
ergisch znsammenwirkende Mnskeln gemeinsam and 
gleichzeitig Ton den Znckangen befallen warden, son- 
dern immer nur einzelne Mnskeln, oder selbst Maskel- 
blindel. 

UnBere physiologische willktirliche Innovation zeichnet sich da* 
dnrch aus, dass erregende Impulse nicht den einzelnen Mnskeln zu- 
fliessen, sondem dass gewissermaassen ein grosser Innerrationsstrom 
sich nach dem zn bewegenden EOrpertheil ergiesst nnd sich dort in 
Tiele Zweige auf die Gesammtbeit der das Glied bewegenden Mas* 
keln Tertheilt, so dass die gewollte Bewegnng in harmonischer Form 


1) Wiener medic. Wochenscbr. 1892. Nr. 42. 
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und mit entsprechender D&mpfung zu Stande kommt. Wir sind nicht 
im Stande onseren Supinator longos isoiirt zur Contraction zn brin- 
gen, sondern wir machen eine Bengebewegnng des Armes, wobei 
nicht nnr der Biceps und Brachialis internns mit innerrirt werden, 
sondern wahrscheinlich noch eine grttssere Reihe, oder die Gesammt- 
heit der das Ellbogengelenk bewegenden Maskeln. Jedenfalls wer¬ 
den bei einer solchen Bewegnng auch die Antagonisten mit innervirt, 
am eine entsprecbende D&mpfung der Bewegung zu erzielen. In un- 
serer Willenssph&re ezistirt nnr der Begriff Beagang, Strecknng, Ro¬ 
tation n. s. w., nnd von der Willensspb&re aus kann deshalb fttr ge- 
wObnlich auch nnr eine coordinate Innervation bestimmter Muskel- 
grappen zu Stande kommen. Das stimmt auch mit den physiologischen 
Versuchen an der Hirnrinde, wie sie von Hitzig, Ferrier, Hors¬ 
ley, mir nnd Anderen angestellt worden sind. Anch dnrch Rei- 
zung der Hirnrinde erzielt man fttr gewttbnlich coordinirte Bewe- 
gungen, Strecknng, Bengnng, Rotation, Greifbewegungen und dergl. 
mebr. 

Diese Thatsacbe ist nach meiner Ueberzeugung von grosser Be- 
deutung fttr die Localisation der verschiedenen Krampfformen. Die 
Krimpfe sind nur eine krankhafte Steigernng pbysiologischer Bewe- 
gungsvorg&nge. Wenn von der Hirnrinde aus nor coordinirte Bewe- 
gungen zn Stande kommen, so werden anch die Rindenkr&mpfe einen 
coordinirten Cbarakter tragen. So sehen wir beim epileptischen An- 
fall den Mnskelclonus immer in functionell zusammengehttrigen Mns- 
keln wtithen, and ich wttrde nach dem jetzigen Stand nnserer Eennt- 
nisse Bedenken tragen, einen isolirten Clonus des Supinator longns 
auf Rindenreiznng znrttckznftthren. Der epileptische Clonns im Ell¬ 
bogengelenk ist immer ein Streck- and Bengedonus. 

Da ich gerade anf diese Unterscheidung in meiner ersten Arbeit 
ein grosses Gewicht gelegt habe, so war ich bei der Beobachtnng 
der nenen F&lle doppelt bemttht, dieses Verhalten mOglichst liber 
alien Zweifel sicher zn stellen, um so mehr, als MO bins bei der Be- 
sprechung meiner Arbeit die Ansicht ansspracb, dass sich dieses von 
mir betonte Merkmal in der Praxis nicbt bew&hren wtirde. Es sei 
bei „blitzartigen u Zncknngen recbt scbwer zu sagen, welche Mnskeln 
sich an der Contraction betheiligen, and man sebe bei zweifellos 
Hysterischen oft Zncknngen, die scheinbar nnr einen Mnskel be- 
treffen. 

Es ist znzngeben, dass nnter Umst&nden fttr einen ungettbten Be- 
obacbter die fragliche Entscheidnng recht schwer fttllt. Bei Fallen 
aber, welche Monate lang in Beobachtnng sind, und bei welchen ge- 
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rade dieser Pankt besonders scharf ins Ange gefasst wurde, kann von 
einer T&uschnng fugiich nicht mehr die Rede sein. Ich babe im 
Oegentheil bei nnseren Fallen die Erfahrung gemacht, dass ancb die 
Stndenten in ihren Krankengeschichten die richtigen Beobachtungen 
brachten, obne dass sie vorber besonders daranf dressirt waren. Bei 
Hans znckte gelegentlich der eine Masseter oder der eine Temporalis, 
im Pectoralis major wurden Zasammenziehangen einzelner Theile 
festgestellt, im Sternocleidomastoidens zuckte die Sternal- and Cla- 
vicularportion isolirt. Das Platysma der linken Seite blieb meist frei 
von Znckongen, w&hrend das der rechten einzelne Stbsse zeigte. In 
den geraden Banchmaskeln wurden h&ufig Zncknngen gesehen, welche 
den rechten oder den linken isolirt befielen. 

Bei Jttrri ist das eigenthUmliche Verhalten des Sternocleido¬ 
mastoidens ebenfalls notirt. Unter den Banchmnskeln warden beson¬ 
ders h&ufig vereinzelte StOsse im rechten Rectns abdominis wahr- 
genommen. An den oberen Extremit&ten znckten Biceps, Brachialis 
internns nnd Flexor carpi radialiB haufig ganz isolirt Bei Jaan ist 
das Zucken einzelner Theile des Pectoralis ausdrttcklich in der Kran- 
kengeschichte erw&hnt Bei alien drei Brtidern wurde aber festge¬ 
stellt, dass anch sonst die Zuckungen nur einzelne Muskeln, nicbt aber 
ganze Muskelgruppen befielen. Das plOtzliche Vorspringen einzelner 
Muskelbttndel unter der Haut, wie man das bei der willkttrlichen 
Innervation nie siebt, konnte an alien KOrpertheilen in der pr&gnan- 
testen Weise festgestellt werden. 

Die Zuckungen waren h&ufig auch fascicular, indem nicht ein 
Muskel in toto, sondern nur in einzelnen BUndeln in Bewegung ge- 
setzt wurde. Ja an einzelnen Muskelgebieten kamen selbst fibrill&re 
Zuckungen vor. So zeigte bei alien Patienten die vorgestreckte Zunge 
ein Flimmern, Welches an die fibrill&ren Zuckungen bei der Entar- 
tung erinnerte, nnd auch im Orbicularis kamen, bei der Aufforderung 
die Augen zu schliesseD, eigenthUmliche, kleinwellige Zuckungen zu 
Stande, welche man wohl als fibrill&re bezeichnen muss. 

Was den Rhythmus anbelangt, so ist die absolute Regel- 
losigkeit fttr die Myoclonie cbarakteristisch. W&hrend 
die Athetose sich durcb regelm&ssiges Muskelspiel auszeichnet, w&h¬ 
rend die verochiedenen Tremorformen dorch die Gleichartigkeit der 
Zuckungen ihr charakteristiscbes Gepr&ge erhalten, sehen wir hier 
eine gesetzlose WillkUr. Lange and kurze Pausen trennen die ganz 
unregelm&ssigen Zuckungen, welche bald mit grosser Kraft and ener- 
giscbem Ausschlag erfolgen, bald nur unscbeinbare Erschtttterungen 
darstellen, welche keinen Bewegungseffect in den befallenen Gliedern 
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hervorrufen. Haufig sieht man auch eine ganze Serie von Zuckungen, 
auf welche dann wieder eine mebr oder weniger lange Rube folgt. 
Ein gesetzmkssiges Anschwellen clonischer Zackungen za einer toni- 
schen Zusammenziehung, wie man es bei den epileptischen Krkm- 
pfen beobacbten kann, war bier nicht zu verfolgen, wohl aber trafen 
wir die Patienten gelegentlich in Krkmpfen von so grosser Heftigkeit 
und allgemeiner Ausbreitung, dass das Bild dem der Epilepsie nicht 
un&hnlich war. Bei nkherem Zusehen merkt man jedoch bald, dass 
nicht wie bei der Epilepsie coordinirte Muskelgruppen gleichzeitig 
einen Innervationsanstoss erhalten, sondern dass die Muskeln einzeln 
and unabhkngig von ihren functionellen Genossen in Krampf ge- 
ratben. 

Unter den kusseren EinflUssen macbte sich besonders die 
Wirkung der psychischen Erregungen auf die Zuckungen gel- 
tend. Wenn die Patienten ruhig auf ihrem Bett sassen, fast vollig 
frei von Zuckungen, und der Arzt nur ins Zimmer trat, so genttgte 
die dabei entstebende Aufregung haufig, die lebhaftesten Muskel- 
krkmpfe auszulbsen. Wenn dieser Einfluss der Myoclonie auch nicht 
ausschliesslicb eigen ist, sondern eben so gut anderen motorischen 
Neurosen zukommt, so ist er doch hier besonders charakteristisch. 
So sind gewisse Tremorformen, z. B. das Zittern der Paralysis agi- 
tans bei weitem nicht im gleichen Grade von psychischen Erregungen 
abhkngig, wie wir dies bei der Myoclonie finden, und bei den hyste- 
rischen Krampfformen ist die Einwirkung so unberechenbar, dass man 
selbst das umgekehrte Verhalten beobachten kann. So erzahlt Ko- 
walewski (Charkow 1 )) ausdriicklich, dass bei seiner Kranken psy- 
chische Erregungen berabsetzend auf die Krkmpfe wirkten. Als er 
die Patientin seinen Collegen vorfuhren wollte, waren die Zuckungen 
so gering, dass sich das typische Bild nicht demonstriren liess. Auch 
die Anwesenheit desPfarrers beschwichtigte die Zuckungen auf 15 Mi- 
nuten, und bei der Aufnahme der Anamnese wurden keine Krampfe 
bemerkt. Schon diese Mittheilungen dlirften genligen, um die be- 
schriebene Erkrankungsform mit Sicherheit in das Gebiet der Hysterie 
zu verweisen, und so wenig die steigernde Wirkung psychischer Er¬ 
regungen auf die Muskelzuckungen ffir Myoclonie beweisend ist, wtirde 
ich nach meinen Erfahrungen bei dem entgegengesetzten Verhalten 
Myoclonie unter alien Umstanden ausschliessen. 

Anders ist es dagegen mit dem Einfluss des Willens. Bei 
den Gliedern der Familie St. war derselbe so deutlich, dass es mir ge- 

1) Paramyoclonus multiplex. Archiv fur Psychiatrie, Neurologic uud gerichtl. 
Psycho-Pathologie. Russisch. Bd. IX. IbST. 
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lang, ihn selbst graphisob nachzuweisen. Hier waren die Zuckungen 
am so rahiger, je mehr Willensinnervation den Maskeln znfloss. In 
der ansgestreckten Hand konnte ein Gegenstand ziemlich lange rnhig 
gebalten werden; lag dieaelbe anf dem Tische, so zeigten sich scbon 
bftnfiger Zncknngen. Im Stehen waren die StOsae in den Beinen riel 
geringer ala im Liegen, und einzelne Kranke konnten selbst im vor- 
geschrittensten Stadium des Leidens noch leichte Handarbeiten machen, 
wenn aie sich in vOlliger psychischer Ruhe befanden. Das ist aber 
durcbaus erforderlicb, weil sonst die Eracbeinungen sofort verwiacbt 
werden. Die Anweaenheit von Zuschauern raft eine paycbiache Er- 
regong hervor, welche sebr leicht den besbnftigenden Einfluss des 
Willena ttbertOnt, so dass man eher den Eindruck gewinnt, ala wenn 
bei Wiilenaanstrengungen die Zuckungen aich ateigern. Immer wird 
dann aber das eigenthtimliche Verhalten charakteristiach sein, daas 
selbst in vorgeschrittenen Stadien der Erkrankung 
noch ziemlich complicirte Muskelleistungen mOglich 
sind. Bei den Brttdern R. war die Wirkung des Willenaeinfluases 
nicht leicht zu demonstriren, wohl aber waren aie im Stande trotz 
fortgeacbrittener Erkrankung noch Vieles zu leisten, was bei anderen 
motorischen Neurosen in diesem Stadium unmOglich ware. Jaan und 
JOrri vermochten noch zu achreiben, der alteste hatte dies nie ge- 
lerat, aber auch dieser ging herum, konnte an guten Tagen aogar 
traben, ass selbst und kleidete sich an. 

Der Schlaf brachte in alien Fallen Ruhe, aber die Zuckungen 
hOrten nicht vOllig anf. Ich glaube, dass auch dieses Verhalten der 
Hysteric gegenttber nicht gleichgdltig ist Mit den Voretellungen, 
welche ich mir von der Hysteric mache, wttrde ein Fortdauern hyate- 
riacher Zuckungen im Schlafe schwer vertrhglich sein. Mit der Nar- 
koae des Widens pflegen hier auch alle die launenhaften Erscheinun- 
gen zum Schweigen zu kommen, welche der Willkttrsphare entspringen. 
Bei den Geachwistera R. traten in acblimmen Zeiten die Zuckungen 
auch im Schlafe auf, in besseren Zeiten kamen nur vereinzelte StOase 
zu Stande. Jttrri bekam Zuckungen, wenn er sich im Bett umdrehte. 
Sensible Reize vermehrten die Zuckungen. 

Von groasem Interesse war fUr micb der Umatand, dass auch bei 
dieser Beobachtung wieder ein famili&res Auftreten der Krank- 
heit zu conatatiren war. Von fttnf Geschwistern waren drei erkrankt, 
dabei die Eltern und n&heren Verwandten, wie bei den frttheren Fallen 
gesund, so daas also nicht von Hereditat die Rede sein kann. Es 
scheint mir auch bei so frtthzeitigem Auftreten der Affection die Ver- 
erbung der Krankheit nahezu ausgeschlossen. 
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Des Ferneren war genau wie bei der Familie St. die Krankheit 
mit epileptischen Anfallen complicirt, und wie bei den Ge- 
schwistern St. zeigten unsere drei Kranken eine deutlicbe Vermehrung 
der Zucknngen jedesmal wenn ein Anfali eintreten sollte, w&hrend 
each einem solchen die Zuckungen sicb beruhigten. Sie waren hkufig 
im Stande, das Heraunahen eines Anfalls vorherzusagen. Dass die 
Anf&lle den epileptischen in ihrer Susseren Erscbeinungsweise in jeder 
Beziehung glichen, konnte durch eigene Anschauung zu wiederholten 
Malen festgestellt werden. Sie gaben mir auch Gelegenheit die Herz- 
thktigkeit im Anfalle genauer zu beobachten und Pulscurven aufzu- 
nehmen, liber welche ich an anderer Stelle berichten will. 

Die Annahme von Weiss 1 ), dass die myoclonischen Zuckungen 
in meinen Fallen nur als motorische Reizerscheinungen zu betrachten 
seien, wie sie nach Reynolds bei 75 Proc. aller Epileptiker zwi- 
schen den Anfallen vorkamen, kann als belanglos bier wobl Uber- 
gangen werden. Man braucht niebt viel Epileptiker gesehen zu haben, 
um die Unmbglicbkeit einer solchen Erklarungsweise einzuseben, und 
ich weiss nicht, ob die Zahl 75, welche anscheinend der Nothnagel- 
schen Abbandlung liber Epilepsie entnommen ist, nicht auf einem 
Druckfehler beruht. Bei meinen Epileptikern babe ich wenigstens 
Zuckungen zwischen den Anfallen nicht annahernd in einem solchen 
Procentsatz der Falle gesehen. 

Was dieDiffcrentialdiagnose der Krankheit gegenliber ver- 
wandten Zustanden anbelangt, so babe ich in meiner ersten Mitthei- 
lung mich bemtiht die Ansicht zu widerlegen, dass die Myoclonie nur 
eine bestimmte Erscheinungsform derHysterie darstelle. Ich babe 
die Genugthuung, dass ein Hauptvertreter dieser Ansicht die Beweis- 
kraft meiner Grttnde anerkannt hat, ein Zugestandniss, welches mir 
um so werthvoller erscheint, als es von einem Neurologen ausgebt, 
der mehr wie viele andere in das Studium der Hysterie eingedrungen 
ist. Ich habe selbst betont, wie viele Falle von zweifelloser Hysterie 
irrthtimlich als Myoclonie beschrieben wurden, und es ist M obi us 
nicht zu verdenken, wenn er Angesichts dieser Mittheilungen sich 
ablehnend gegen die Sonderstellung der Myoclonie verhalt. Er ist 
aber liebenswtirdig genug anzuerkennen, „dass das Buch Unver- 
richt’s einen wesentlichen Fortschritt bedeutet. Die wiederholt aus- 
gesprochene Erkenntniss, dass ganz verschiedene Erkrankungen als 
Myoclonie beschrieben worden sind, ist durch Unverricht in der 
grtlndlichsten Weise befestigt worden, und die ganze Anlegenheit ist 

l) Ueber Myoclonie. Wieucr Klinik. 5 Heft. Wien ISU3. 
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so weit geklSrt, dass die biaherigen Missverstandnisse znm grosscn 
Theile als beseitigt erscheinen". Dabei legt „er das Haoptgewicht nicht 
anf die Form der Zuckungen, sondern anf die Entstehungsweise, Ver- 
lanf and klinische Erecheinnngen, bezw. Fehlen gewisser StOrnngen". 
Ich hoffe, dass die vorliegende Mittheilung nooh mehr dazn beitragen 
wird, die Unbaltbarkeit der Anffassnng darzuthun, dass die Myoclonie 
hysterischen Ursprnngs sei. Gerade bei diesen neueren Beobachtnn- 
gen scheint mir eine solehe Anffassnng vOllig in der Loft zo schwe- 
ben. Icb wttsste keinen einzigen Zng in dem ganzen Krankheitsbilde, 
welchen man als hysteriscb bezeichnen kOnnte, nnd anf dem Stand- 
pnnkte, eine Affection bios deshalb als hysteriscb zn betrachten, weil 
sie sich anderweitig nicht nnterbringen lftsst, kann ein ernster For- 
scher unmOglich verharren. Anch bei der Familie St fehlten alle 
hysterischen Stigmata, es fehlte vollkommen die hysteriscbe Charakter- 
fdrbung, nnanfhaltsam and ohne die launischen Seitensprttnge der 
Hysterie nahm die Erankheit ihren Verderben bringenden Fortgang, 
kein Nachlass der Erscheinnngen, kein Stillstand, keine Ver&nde- 
rnng des Erankheitsbildes liess zn irgend einer Zeit einen Schimmer 
von Hoffnung anfkommen, dass es sich urn hysteriscbe Erkranknngen 
handeln kOnnte. Den gleichen Verlauf sehen wir bei den Geschwis- 
tem R., das weibliche Geschlecht war bier gar nicht vertreten, die 
Brflder zeigten keine Spar von hysterischem Verhalten, nnd anch bei 
ihnen zeigte die Erankheit einen langsamen nnd sicheren Fortschritt. 
Anch das famili&re Auftreten bei fehlender erblicher Belastnng scheint 
mir wenig im Sinne der Hysterie zn sprechen. Dass bei drei m&nn- 
licben, erblich nicht belasteten Mitgliedern einer Familie dieselbe 
hysterische Erankheitsform durch Jahre hindnrch mit progressives! 
Charakter ohne eine sonstige bysterische Fftrbnng des Erankheits¬ 
bildes bestehen bleiben kOnnte, ist mir ans der Literatnr der Hysterie 
vOllig nnbekannt. Wollte man aucb diese Affection in den Erank- 
heitsbegriff der Hysterie einfUgen, so ware man zn einer Erweiterang 
desselben gezwnngen, bei welcher seine Umrisse ins Nebelhafte ver- 
schwimmen mtlssten. Es bleibt also nacb meinem Daftlrhalten nichts 
anderes tlbrig, als freimtithig anznerkennen, dass Hysterie nnd Myo¬ 
clonie vttllig getrennte Erkranknngen sind. 

MO bins ist aber nicht so weit gegangen, die Sonderstellnng der 
Myoclonie nach alien Ricbtnngen bin anznerkennen, er hat vielmehr 
die Vermnthnng anfgestellt, dass es sich bei meinen frtlher verOffent- 
lichten Fallen am „chroniscbe progressive Chorea" handele, 
dass Oberbanpt „zwischen der sogenannten Myoclonie nnd der chro- 
uischen Chorea ein grnndsatzlicher Unterschied nicht besteht. Immer 


Digitized by t^ooQLe 



Oeber famili&re Myoclonie. 


63 


handelt es sich um eine chronisohe, wie es scheint, unheilbare Krank- 
heit, deren Hanpterscheinnng krankhafte Bewegungen sind, bei der 
weder LAhmnngen noch Stornngen der £mpfiodlichkeit bestehen, die 
aber znweilen mit epileptiachen AnfAlien verbunden ist, nnd die 
wohl immer auf dem Boden angeborener Entartung erwAcbst. Die 
chronische Chorea verknttpft sicb aehr hAafig mit aeelischen Stbrnn- 
gen. Ob es auch bei der „Myoclonie“ so ist, moss die weitere Be* 
obachtung zeigen“. 

MO bins betracbtet aber ancb den weitverbreiteten Tic nnd die 
Maladie dea Tics, sowie die primAre Atbetose ala Nebenform der 
chronischen Chorea and erweitert damit diesen Krankheitsbegriff so 
aehr, dass man wohl mehr von einer Krankheitsgrnppe, ala von einer 
einheitlichen Krankheit aprechen moss. Die Form der krankhaften 
Bewegungen ersoheint ihm ala Nebensache, and deshalb will er die 
Bezeichnang Myoclonie nar als Symptombezeichnung festgehalten 
wissen., 

Es ist zweifellos, dass man es bei den angeftthrten Affectionen 
mit einer zosammengebOrigen Krankheitsgrnppe zn than hat, aber 
ebenso sicher scheint es mir, dass trotz dieser Verwandtschaft die 
einzelnen Formen ihre klinische Sonderberechtigung haben, and dass 
einer tiefer in das Gebiet der Aetiologie oder der pathologischen 
Anatomie eindringenden Forscbung es mOglich sein wird, die Sonder* 
stellnng der einzelnen, anscheinend so nahe verwandten Krankbeiten 
weiter zn begrttnden. So lange wir eine Krankheit Atiologisch 
nicht klassificiren kOnnen nnd so lange wir Uber ihre Localisation 
nicht ganz im Klaren sind, bleibt nach bewAhrten wissenschaftlichen 
GrondsAtzen nichts anderes ttbrig, als ihre klinische Erscheinnngsform 
mOglichst eingehend zn stndiren nnd aus der Besonderheit and Eigen- 
artigkeit ihrer Symptome ihre Sonderstellung zu begrttnden. 

Da glanbe ich nan, dass MObins zn weit geht, wenn er „die 
Form der krampfhaften Bewegung als Nebensache“ betracbtet. Ich 
sehe vielmehr in dem Umstande, dass bei der Myoclonie 
synergisch nicht zasammenwirkende, vomWillen isolirt 
nicht erreichbare Muskeln in Zuckungen gerathen, einen 
wichtigen and principiellen Unterscbied gegentiber der 
Chorea, der nns mit grosser Wahrscheinlichkeit auch auf eine ver- 
schiedene Localisation der myoclonischen and choreatischen Zuckun¬ 
gen hinwei8t. Wenn es sich bestAtigen sollte, dass die Myoclonie 
immer vom Btickenmark, die Chorea immer vom Grossbirn ausgeht, 
dann glanbe icb, dflrfte die Sonderstellung dieser beiden Affectionen, 
trotz sonstiger BerUhrungspunkte, nicht weiter zu lengnen sein. 
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Fttr diese Localisation der beiden Erkrankungsformen scheinen 
die klinisohen and experimentellen Erfahrangen sich immer mehr za 
h&afen. Icb begrdsse es mit besonderer Freude, dass Herr Dr. Tnr- 
tscbaninow, mein frtiherer Assistant, welcher Gelegenbeit hatte, die 
bier beschriebenen F&lle Monate lang anf meiner Klinik zu beobach- 
ten, bei seinen Untersuchungen tfber die Wirknng einzelner Krampf- 
gifte *) die interessante Tbatsache feststellte, dass es dnreh Vergiftnng 
mit Carbols&nre gelingt am Thiere myocloniscbe Muskelkr&mpfe zn 
erzengen. Wenn er Hnnden kleine Dosen Carbols&nre in die Venen 
injicirte, so traten am ganzen KOrper Muskelzuckungen von ausser- 
ordentlich charakteristischem Geprhge ant Er sagt: „Im Wesent- 
lichen handelte es sich nm plOtzliche Contractionen, die in einzelnen 
Mnskeln, ja wie mir dies namentlich am Glntaens der Thiere anfge- 
fallen ist, manchmal anch nnr in einzelnen Mnskelabschnitten plOtz- 
lieh anftreten and ebenso plbtzlich wieder verschwinden. Dadnrch 
sieht man ein nnregelm&ssiges Mnskelspiel an der ganzen Oberfl&che 
des Thiers sich entfalten: bald bier, bald da springt nnversehens ein 
Mnskelbanch in die HOhe oder strammt sich eine Sehne, was nament¬ 
lich am M. peronens anffhllt Die Extremitftten fahren plbtzlieh ein 
wenig von ihrer Unterlage anf and sinken gleich wieder zarllck, nie 
aber kommt es hierbei zn grttsseren ansgiebigen coordinirten Bewe- 

gungen.Der Charakter dieser dnreh Carbols&nre hervorgeru- 

fenen isolirten Muskelzuck ungen erinnert lebhaft an die Zncknngen, 
welche Unverricht bei der Myoclonie oder dem Paramyoclonus 
multiplex beschreibt, indem er sagt, dass sie „blitzkhnlich“ „ein- 
zelne Mnskeln oder selbstTheile derselben" befallen, „aber 
nicht StOsse in synergisch zasammenwirkenden Muskel- 
gruppen“ hervorrufen, dass sie „hkafig zn gar keinem locomoto- 
rischen Effect fubren“ and „ganz nnregelm&ssig and ohne 
jeden Rhythmus" „im Allgemeinen die Maskelgrnppen 
beider Halften gleich stark“ heimsachen. 

Die vorstehende Beschreibnng lksst die Aehnlicbkeit dieser myo- 
clonischen Zncknngen mit der bier in Rede stebenden toxischen 
Erampfform sebon dentlich erkennen. Icb kann aber ans meiner per- 
sttnlichen Anschaunng bestktigen, dass tbats&cblich die dnreh Carbol- 
vergiftnng bewirkten isolirten Mnskelzucknngen die grbsste Aehnlich- 
keit mit den Erscheinnngen der Myoolonie am Menschen besitzen. 
Als Assistent der medidnischen Klinik habe ich nkmlich Gelegenheit 


1) Experimentelle Studien aber den Ursprungsort einiger klinisch wichtiger 
toxischer Krampfformen. Archiv f. experixn. Path, and Ph&rm. Bd. XXX IV. 
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gehabt, die Krankheitsfdlle, nach denen Unverricht sein Bild der 
Myoclonie gezeichnet hat, persbnlich zu beobachten. Gleich bei mei- 
nem ersten Versuche mit Carbolsaure sprang mir die Gleichartigkeit 
der Erscheinungen hier and da ins Auge ( ‘. 

Diese Zncknngen sah Turtschaninow nach Abtragnng des 
Grosshim8, nach Hirnschenkeldnrchschneidang, ja selbst nach hoher 
RUckenmarksdurchschneidung fortbestehen, nach Darchschneidnng des 
N. crnralis und ischiadicus eines Hinterbeins aber in diesem fortfallen, 
wahrend sie am ilbrigen Kbrper voll ausgepragt waren. Es bringen 
somit diese wichtigen Versuchsergebnisse eine experimentelle Besta- 
tignng der Annahme, dass die myocloniscben Zuckungen im Rttcken- 
marke ihre Ursprungsstatte haben. 

Dem gegenttber haben ftir die choreatischen Bewegungen 
Gallerani undLussana 1 ) die ausscbliessliche Entstehnng yon der 
Hirnrinde aus auf Grand ihrer experimentellen Forschung vertreten. 
Wenn sie die Hirnrinde mit Kreatinin reizten, so traten neben typi- 
schen epileptischen Anfdllen choreatische Bewegnngen anf, 
welche bei subcutaner Einverleibung des Giftes ausblieben. Andere 
Gifte, welche nicht auf die Hirnrinde, wohl aber auf infracorticale 
Ganglien einen Reiz austlbten, riefen niemals choreatische Bewegun¬ 
gen hervor. 

Wir sehen somit, dass auch das Experiment einen grundsatzlichen 
Unterschied zwischen den choreatischen und den myoclonischen 
Zuckungen feststellt und die klinische Analyse sttitzt und bestatigt. 

Aber selbst wenn man mit Mbbius weniger Gewicht auf die 
Form der Zuckungen, als auf die Entstehungsweise, den 
Verlauf und die begleitenden Erscheinungen legt, also ge- 
wissermaassen das Krankheitsbild nicht nach einem hervorstechenden 
und bedeutsamen Zuge, sondern nach seinem Gesammteindrucke ins 
Auge fasst, halte ich doch eine Zusammenstellung meiner Falle mit 
denen von hereditarer Chorea nicht filr gerechtfertigt, oder man muss 
dort wieder so viel Ztige von dem Krankheitsbilde preisgeben, dass 
von dem gesammten Symptomencomplex nur wenig Ubrig bleibt. Zu- 
nachst ware das ausserordentlich wichtige Moment der Erblichkeit 
vollstandig zu streichen, da in unseren Fallen wohl ein familiares 
Anftreten, aber keine Erblichkeit vorlag. Ich habe bereits oben be- 
tont, dass mir die erbliche Uebertragung in meinen Myocloniefallen 
wegen des frtlhzeitigen Auftretens der Erkrankung mehr wie zweifel- 


1) Eccitabilita della corteccia cerebrale in contribuzione alio studio della pa- 
togenesi della epilessia e della corea. Archivio per le scienze mediche. Bd. XV. 14. 
Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. VII. Bd. 5 
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haft erscheint. In den klassischen Fallen der progression Chorea 
wird aasserdem das Anftreten der Erankheit im sp&teren Lebensalter 
ansdrtlcklich hervorgehoben. Nach der grnndlegenden Schilderung 
von Hnntington, dem zn Ehren diese Form der Chorea anch ala 
„Huntington’sche Chorea" bezeichnet wird 1 ), soil es in Long Island 
„nach seines, seines Vaters nnd Grossvaters (ebenfalls Aerzte) Erfah- 
rnngen ganze Choreafamilien geben, in welchen die Erankheit von 
Generation zn Generation vererbt wird, aber niemals eine Generation 
tlberspringt and etwa nur in der ersten nnd dritten, mit Ansschaltnng 
der zweiten, vorkommt. Das Leiden soil nie in der Jngend beginnen, 
sondern meist zwischen dem 30.—40. Jahre, selten sp&ter anftreten 
and M&nner and Frauen gleichmkssig befallen. In der Regel steigert 
sich die Chorea zn den hbchsten Graden, fflhrt meist zn Geistes- 
stOrong, oft mit Selbstmordtrieb and schliesslich znm Tode. Heilang 
.wird nicht beobachtet". Liest man diese Schilderung, so findet man, 
dass unsere Falle, mit Ansnahme der Unheilbarkeit, kanm irgend 
welche Beriihrangspnnkte mit dieser Erankheit haben. Hier fehlte 
die Erblichkeit, das Leiden begann in frliher Jngend nnd war nicht 
von GeistesstOrungen begleitet. FUgt man noch hinzn, dass anch die 
Art der Zucknngen in nnseren Fallen eine ganz andere war, wie in 
denen Huntington’s, dass sie ein myoelonisches, aber nicht 
choreatisches GeprSge darboten, so wird man kanm zn einem 
anderen Schlnsse kommen als dem, dass Hnntington’sche Chorea 
and Myoclonie mit einander nichts zn than haben. 

Es ist ja riehtig, dass die Schilderung Huntington’s nicht fUr 
alle Falle von „ehronischer progressiver Chorea" zntrifft, es zeigt sich 
eben anch hier, wie vielfaeh in der Erankheitslehre, dass die ein- 
zelnen Affectionen nicht dnrch scharfe Grenzen von einander ge- 
trennt sind, sondern durch vermittelnde Formen fliessend in einander 
tlbergehen. Es sind anch Falle von progressiver Chorea beobachtet 
worden, wo die Hereditat nicht nachweisbar war, andere, wo die 
Erankheit in der Jngend begann nnd wieder andere, bei denen 
keine geistigen StOrnngen bestanden. Wenn aber nicht nur alle diese 
oharakteristisohen Ztige bei einer Affection fehlen, sondern schliesslich 
anch noch derCharakter der Zncknngen grnndsatzlich von dem der 
cboreatischen abweicht, dann weiss ich nicht, wie es noch mbglich 
ist, diese Erkranknngen ftlr identisch zn halten, glanbe vielmehr, dass 
eine ziemlioh tiefe Elnft die Myoclonie von der progressiven Chorea 
trennt, welche dnrch Uebergangsformen nnr dQrftig ttberbrttckt wird. 

1) Philadelphia med. and surgical reports: vgl. Virchow-Hirsch’s Jahreshe- 
richt 1872. 
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So schildert auch Ewal d'), der zwei Eranke mit progressiver 
Chorea beschrieb and welcher Gelegenheit hatte den Remak’schen 
Fall von Myoclonie za sehen, den Unterschied der beiden Affectionen 
mit aller Sch&rfe in dem von uns vertretenen Sinne. Er betont beson- 
ders, dass in seinen Fallen „coordinirte Mnskelgrappen“ von den 
Zackangen befallen warden, and wenn er aach sonst eingestebt, dass 
die & ass ere Aehnlichkeit der beiden Erankheitsbilder eine ziemlich 
weitgehende sei, „so ist doch offenbar der Charakter der Zackangen 
ein so differenter, dass von einer Identitat der Beobacbtangen nioht 
wobl die Rede sein kann“. 

Ueber die Therapie der Erkrankung anterlasse ich es mich aus- 
fUhrlich za verbreiten. Die Stoffe aas der Atropingrappe, von 
denen namentlich das Hyoscin von verschiedenen Seiten bei moto- 
rischen Neurosen warme FUrsprache erfahren hat, liessen in nnseren 
Fallen nicbt nur vollkommen im Stich, sondern riefen so nnangenehme 
Nebenerscheinnngen hervor, ;dass von ihrer langeren Verabreichung 
Abstand genommen werden mosste. Am meisten hat sich mir in den 
fritberen Fallen das Chloral bewahrt, dessen Vorztlge bei der Epilepsie* 
bebandlnng ich so sehr schatzen za lernen Gelegenheit hatte, wah- 
rend es in den vorliegenden Beobachtungen ziemlich versagte. Die 
Einspritzangen mit einer schwachen CarbollOsung fllgte ich zwischen 
die ttbrigen Versuche ein, am za sehen, ob die Krankheit irgendwie 
der Suggestion znganglich ware. Doch hat sich fUr suggestive Wir- 
kangen nicht das geringste Zeichen wahrnehmen lassen. 

I) ZeiUchrift for klin. Medicin. Bd. VII. Supplement. 


Digitized by ^ooQle 



in. 


Ueber die Innervation der Abdactoren nnd Addnctoren 
der Stimmbaoder. 

Von 

Dr. James Cagney 

in London. 

Ich setze die historische Entwicklung der Lehre von der Geneigt- 
heit der Abdactoren zar L&hmnng als bekannt voraus, and bemerke 
nnr, dass bisher noch keine befriedigende ErklSrnng fttr die That- 
sache gegeben ist, dass in organischen Erkrankungen der centralen 
oder peripherischen Nervenaubatanz die Abdactoren leichter erkran- 
ken and eine entschieden geringere Wideratandskraft besitzen ala 
die Addnctoren, w&hrend fnnctionelle L&hmnng, welche ohne Structur- 
verftnderungen vorkommt and nicbt zar Entartang der Maskelfaser 
ftthrt, mehr die Addnctoren bef&llt. 

Semon, welcher sich so grosse Verdienste am die Erforschang 
dieses Gegenstandes erworben hat, drtlckt sich dahin aus, dass „man 
eine dentliche Verschiedenheit in der biologischen Znsammensetzang 
der Kehlkopfamaakeln and Nervenendigungen annebmen moss, w&h- 
rend die Thatsache, dass aach in centralen (bnlb&ren) organischen 
Krankheiten, wie Tabes, die Zellengrappen der Abdactoren frtther 
anterliegen als die der Addnctoren, auf die Wabrscheinlicbkeit hin- 
weist, dass bhnlicbe Verschiedenheiten in den Nervenkernen selbst exi- 
atiren. Dies bisher so dnnkle Ph&nomen findet aomit seine Erklft- 
rnng in biologischen Verschiedenheiten zwischen den Bestandtheilen 
der Kehikopfsnerren and Muskeln." Dieser Satz resnmirt allea was 
bisher tlber diese Frage bekannt ist, in klarer Weise, doch ist es mir 
sebr fragiich, ob die betreffenden Vorkommnisse durch eine solche 
Erkl&rnng begreiflicher gemacht worden sind. 

Die Annahme einer „Verschiedenheit in der biologischen Zu- 
samniensetznng“ bringt uns nicht weiter als bis zn einem „verschiede- 
nen Wideratand gegen die krankmachende Ursache", welche wiederam 
identisch ist mit der „Geneigtheit zar Lkhmung <( , mit welcher ans 
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Rosenbach und Semon schon yor 15 Jahren vertrant gemacbt 
babeo. Es scheint mir also, dass wir zuerst diese Verscbiedenheit 
in der biologiachen Zusammensetzung aufznfinden baben, nnd weiter- 
bin, dass dieselbe mittelst der gewdhnliohen Methoden der Beobacb- 
tung, des Experiments and der Analogic, in einen Causalzusammen- 
bang mit der Verscbiedenheit im Widerstande gebracbt werden muss, 
ehe man dieselbe zu einer Erklarnng der bekannten Thatsachen ver- 
wenden kann. Griltzner and Limanowsky glauben diese Ver- 
schiedenbeit in dem biologischen Charakter der Muskelfasern gefun- 
den zu haben; und dass Semon’s Speculationen dieselbe Richtung 
eingeschlagen, scheint ans seinem Gommentar darttber hervorzugeben, 
in welcbem er bemerkt, dass „diese biochemiscbe Frage grllndlich 
Btudirt werden muss, da dieselbe wahrscbeinlich die schliesslicbe Er- 
kl&rung der Thatsache enth&lt, dass die Oeffner und Sohliesser der 
Stimmritze einen rerschiedenen Widerstand gegen progressive Nerven - 
lBsionen haben“. 

Eine solche Annahme scheint mir eine befriedigende LOsung die- 
ser Frage in weite Feme zu schieben. Der Neurologe wird riel- 
mebr erwarten die Erklttrung in den Principien zu finden, welcbe 
anch sonst fttr das Nervensystem gelten; und da er offenbar mit einem 
Ausnahmefalle zu than hat, wird er erwarten eine ansnahmsweise 
modificirte Verursachung zn finden. 

Wenn wir bedenken, dass der tropbiscbe Einflnss eines peripbe- 
rischen motorisohen Nerven und Mnskels in der motorischen Zelle 
sitzt, mit welcber dieselben central verbunden sind, dttrfen wir wohl 
annehmen, dass die Verschiedenheit im Widerstande gegen langsam 
fortschreitende Sch&dlichkeiten dem Widerstande Equivalent ist, wel- 
cher in der trophischen Kraft existirt; und wenn man eine solche 
Verscbiedenheit in der motorischen Zelle nachweisen kann, dttrfen 
wir nacb nenrologischen Principien erwarten, dass dieselbe aucb in 
dem peripherischen Nerven und Muskel zu finden ist. Aus diesen 
Grttnden nehme ich an, dass die richtige Erklttrung der vorliegenden 
Thatsachen in einem morphologischen Oder physiologischen Unter- 
schiede zwischen den bulbttren Centralorganen fttr die Abdnctoren 
und Adductoren gefunden werden muss. Ein solcher Unterscbied liegt 
in der Thatsache, dass das medullttre Centralorgan fttr die Adduc¬ 
toren mit einem hOheren Rindencentrum in Verbindung stebt, wtth- 
rend ein Rindencentrum fttr die Abdnctoren nicht aufgefunden wer¬ 
den kann (Krause'), Horsley und Semon 2 )). Diese Thatsachen 

1) Archiv for Anatomie und physiologische Fbvsik. 1884. 

2) Philosophical Transactions of the Royal Society. Vol. 181. London 1890. 
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berahen anf Experimented welche man nicht in Zweifel ziehen kann. 
Der negative Satz, nttmlich die Abwesenheit eines Rindencentrnms 
fttr die Abductoren , findet Best&tigung in einer wohlbekannten Er- 
scheinung, welche darin besteht, dass die Abdnctoren intra vitam 
st&rker Bind ale die Addnctoren, wie sich ans der besonders von 
Semon genauer beschriebenen Stellnng der Stimmritze wtthrend des 
normalen Athmens ergiebt. Dies machte den Umstand, dass die stttr- 
keren Mnskeln mebr znr Ltthmnng geneigt Bind als die schwttcheren, 
nooh geheimnissvoller. Semon') versuchte diese Erscheinnng da* 
dorch zn erkl&ren, dass er einen Reflextonns der Crico-arytaenoides 
postici annahm. Ich halte es jedoob fttr mttglich, dies Vorwiegen der 
betreffenden Mnskeln anf dieselbe Weise wie andere Vorkommnisse 
im Nervensystem zn erkl&ren. Dasselbe gleioht nttmlich dem Znstande, 
welchen man in den Mnskeln eines Gliedes findet, deren Spinalkeme 
eine Zeitlang von ihrem Rindencentrnm getrennt worden sind, wie bei 
Seitenstrangsklerose, oder in der sp&ten Mnskelstarre der Hemiplegie. 
Dies ist die Negation der Controle, welche die Fasern der Pyramiden* 
strange anf die Spinalcentren ansttben, mit denen sie in Verbindnng 
stehen. Wenn also kein Rindencentrnm fttr die Athembewegnngen 
der Abdnctoren existirt, wie bewiesen erscheint, so giebt es dann 
wahrscheinlich anch keine Fasern in den Pyramidenstrttngen, welche 
mit den bnlbttren Kemen der Abdnctoren in Verbindnng stehen; und 
das normale Ueberwiegen der Crico-arytaenoides postici wttrde dann 
ein normales Phttnomen sein, welches einer wohlbekannten patholo* 
giscben Thatsache analog ist. Ich mttchte dieBe Ansicht daher an 
die Stelle der Semon’schen Tbeorie eines Refiextonns setzen. 

Wenn wir uns nnn zn der Frage des Widerstandes oder der ver- 
bttltnissm&88igen Kraft der Ern&hrnng wenden, so wird man wohl zu- 
geben, dass in dem Falle der Abdnctoren der Mednllarkern selbstftndig 
ist, wie es gewtthnlich, obwohl wie mir scheint etwas voreilig, fttr 
alle bnlbttren oder spinalen motorischen Zellen angenommen wird. 
Die Regel, welche fttr die Addnctoren existirt, die aber in dem Falle 
der Abdnctoren eine Ansnahme findet, ist, dass die snbsidittre moto- 
rische Zelle in organischer Verbindnng mit einer anderen sehr tthn- 
lichen Rindenzelle steht, und zwar mittelst einer Nervenfaser nnd 
einem Axencylinder, welche in alien Beziehnngen denen der periphe- 
rischen Nervenfaser gleicht. Eine wichtige Function der letzteren ist 
die Erntthrung der Muskelfaser, mit welcher sie terminal in Verbin¬ 
dnng steht. Ist es nicht wahrscheinlich, dass die Rindenzelle gleioh- 


1) Proceedings Rojal Society. Vol. 4$. London 1890. 
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falls in Beziehnng anf die tieferetehende spinale motorische Zelle tro- 
phische Functionen hat? Da dies ein wichtiger Punkt ist, erlanbe 
ich mir etwas nfther daranf einzngehen. 

Im Nervensystem denten Continnit&t in der Strnctnr nnd Einheit 
in der Function daranf hin, dass ein Anstansch von Ern&hrangsein- 
flass stattfindet. Die Ansttbnng dieses Einfiosses beschr&nkt sich anch 
nicbt anf die absteigende Richtnng in der motorischen Bahn. Unsere 
Kenntnisse ttber Neuritis ascendens and liber anfsteigende Entartun- 
gen im Rttckenmark denten daranf hin, dass eine tropbisohe Reaction 
▼on der Peripherie nacb dem Centrum stattfindet, and dass, w&hrend 
die nutritive Energie besonders in der centralen Zelle sitzt and in 
der Richtang ihrer fanctionellen Tbfttigkeit sich fortbewegt, sie aach 
bis zn einem gewissen Grade von der Uebertragnng dieser Th&tig- 
keit anf eine gesunde Endverbindung abh&ngig ist Man mass mir 
wohl zngeben, dass, wfihrend eine tieferetehende motorische Zelle im 
Normalzostande in anatomischer and fanctioneller Verb indung mit 
einer Rindenzelle durch eine Pyramidenfaser steht, der Reiz von oben, 
wenn andere Reize fehlen, die vitale Energie der tieferstehenden Zelle 
in grttsserer Wirksamkeit zu erhalten vermag. Wenn dem so ist, 
wollen wir einmal sehen, was fttr eine Wirknng ein langsam steigen- 
der Druck anf den N. recarrens anf die Fasern der Abductoren nnd 
Addnctoren haben wird. Die trophische Energie flir die Abdactor- 
fasern liegt ausschliesslich in der balb&ren Zelle; and im Einklang 
mit der Hypothese, dass die Ansttbnng einer gesanden Thtttigkeit die 
Ern&hruog befbrdert, mass, sowie die Lttsion bedeutend genng ge- 
worden ist, am die Verbindang zwischen der Zelle and der Mnskel- 
faser zn nnterbreohen, die eretere einem Einflass anterworfen werden, 
welcher daranf hinaasgeht sie za vernichten, and dies anch than wird, 
wenn der Vorgang lange genng dauert Dagegen bleibt die Addnc- 
torenzelle, obwohl sie von ihrem Endmnskel getrennt sein mag, doch 
noch in physiologischem Zusammenhang mit einer anderen Zelle, 
welche ibr sehr tthnlich ist. Ihre Function wird deshalb nioht so 
vollst&ndig anfhttren wie die der Abdnctorenzelle, da sie noch die 
Kraft behttlt, Impulse za erhalten and za registriren, welche sie von 
der Rinde aas erreichen. Obwohl das Wort etwas zweideatig ist 
and von verechiedenen Aatoren in verschiedener Weise gebraucht 
wird, mass man doch jedenfalls die Idee des Stoffwechsels damit 
▼erbinden, also Verttnderangen in der Ern&hrang, vielleicht ein Aas- 
taasch Seitens der httheren Zelle and des receptiven Theiles, mag 
der letztere nan Zelle oder Faser sein. Anf diese Weise kttnnen 
wir wohl am Besten die antispastische Controle erkl&ren, welche die 
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Rinde durch die Pyramidenstrknge ausllbt. Hier sind zwei Alterna- 
tiven mOglich. Die erste ist die Annabme einer directen Controle, 
welche unablkssig von der httheren auf die niedere Zelle ausgetibt 
wird. Die andere ist dagegen: die spinale automatische motorische 
Zelle ist die Hanptquelle der Kraft. Wenn sie sich selbst ttberlassen 
bleibt, ist sie ffir gewOhnlich excessiv ond fflhrt zu einer tibermkssigen 
Thktigkeit, welche pathologisch in der spastischen Lkhmung beob- 
aohtet wird, and wie sie meiner Ansicht nach normal in dem merk- 
wUrdigen Tonus der Abdnctoren sich zeigt; so lange aber eine ge- 
snnde Verbindnng mit dem httheren Centrum erbalten bleibt, fliesst 
das Uebermaa8s an Kraft gewissermaassen anf die Rinde wie anf ein 
Reservoir znrttck. Nach dieser Ansicht wttrde also die Function der 
Rinde bei gewollter Thktigkeit die sein, das Uebermaass an Kraft 
durch die spinale Zelle zurllckzuschicken, so dass sie in Arbeit der 
Muskelfaser umgesetzt wird. Daraus folgt, dass die Rinden- und die 
spinale Zelle sich in die Function and Ernkhrung der ganzen Nerven- 
kette theilen und dass die eine Zelle die andere gewissermaassen 
supplementirt. 

Wie es sich auch hiermit verhalten mag, bleibt doch meine haupt- 
skchliche Behauptung unangefochten, dass nkmlioh eine spinale moto¬ 
rische Zelle, welche mit einer Rindenzelle in functionellem Zusammen- 
hang steht, dadurch in der Ernkhrung einen Vortheil besitzt. Der 
Fall, den ich angenommen habe, nkmlich Druck auf den N. recurrens, 
ist wesentlich nicht von einer centralen (bulbkren) progressiven Ent- 
artung verschieden. Hier muss man auch annehmen, dass die ftlr 
sich allein stehende Abductorenzelle, welche bios in einer Richtung 
functionirt, und welche von Eindrttcken von hoher oben nnd den diese 
begleitenden Aenderungen in der Ernkhrung abgeschnitten ist, we- 
niger Widerstandskraft hat und leichter abstirbt, als die gilnstiger 
situirte Adductorenzelle. Hiergegen lksst sich nicbt einwenden, dass 
die spinale Zelle nicht stirbt, wenn sie von ihrem Zusammenbang 
mit der Rinde getrennt wird. Icb gebe zu, dass der Adductorenkern 
lebt und seine Arbeit thut, ohne eine solche Verbindung zu haben. 
Was ich meine, ist, dass der allein stehende Abductorenkern ungtln- 
stigen Einfltlssen leichter unterliegt. Es wkre interessant, wenn es 
sich heraussteilen sollte, dass eine von dem httheren Centrum patho¬ 
logisch getrennte Spinalzelle ebenso leiden wUrde. Dies wttrde meine 
betreffende Theorie bedeutend untersttttzen. 

Es ist mir bis jetzt nur ein Fall vorgekommen, welcher sich auf 
diese Weise deuten lksst. Ich verdanke denselben der Freundlich- 
keit von Sir William Broadbent und bin dadurch im Stande 
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gewesen die elektrischen Reactionen t&glich genau zu untersuchen. 
Es handelte sich am eine filtliche Frau, welche an Diabetes mellitus 
litt; sie hatte in diesem Znstande einen Anfall von Gehirnblutnng and 
rechtsseitiger Hemiplegie. Als ich sie anderthalb Jabre sp&ter sab, 
waren ihre reehtsseitigen Extremit&ten nocb ganz gel&hmt, docb war 
keine spite Mnskelstarre vorhanden, and die Mnskeln der gel&hmten 
Glieder zeigten die EaR and Zeichen von Neuritis. Die diabetiscbe 
Neuritis hat aber die Tendenz symmetrisch zu sein, and ibre An- 
wesenheit nor aaf der gelihmten Seite macht es wahrscheinlich, dass 
die Spinalcentren, welche von ihren Rindenverbindungen getrennt 
waren, an Widerstand eingebttsst batten. Es wtlrde nicht scbwer hal- 
ten, weitere F&lle dieser Art za stadiren. Inzwiscben glaube ich, 
dass meine Theorie den Vortheil hat, die vorliegenden Thatsachen 
nach allgemein angenommenen Grunds&tzen zu erkliren and in logi- 
scher Weise die Ausnahme in die Regel hinein zu bringen. 
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Ueber den Verlanf des NerrenfaserbUndels, das unter dem 
Namen „Condnctor sonoms" bekannt isl 

Von 

Prof. N. M. Popoff 

(Kuan). 

(Mit 9 Abbildungen im Text) 

Schon im Jahre 1831 bemerkte Bergmann 1 ) am Boden des vier- 
ten Ventrikels ein abgesondertes Nervenbtlndel, dem er den Namen 
Conductor sonorns gab, and dessen Feblen er als ein Zeichen anor- 
maler Entwicklnng des Gehirns ansah. Dieser Antor jedoch gab von 
dem Nerrenbttndel nnr ein allgemeines and wenig bestimmtes Bild, 
and erst nach 10 Jahren bot Stilling 2 ), der diesem Gegenstand von 
Nenem seine Aufmerksamkeit schenkte, eine weit ansfttbrliohere Schil- 
dernng betreffs Verhaltens dieses Btindels zn den tibrigen in der Banten- 
grnbe gelagerten Gebilden. „In denselben Schichten der Raphe, aus 
welchen am Boden des vierten Ventrikels die Striae acnsticae ent- 
springen, kommen bei vielen Subjecten“, sagt Stilling, „ein oder 
mehrere isolirte Faserbtindel znm Vorschein, die mit den obengenann- 
ten Abtheilnngen der Gehbmerven einen spitzen Winkel bilden and 
schr&g nach oben and aassen bis znm Locus coeraleas laufen“. 

Femer bemerkt er, dass an manchen Prftparaten die Bttndel der 
rechten H&lfte aus der linken nnd umgekebrt heranszutreten scheinem 
and lttsst daher die Annahme zn, dass dieselben am Orte ihrer Ent- 
stebnng sich wecbselseitig kreazen; diejenigen Nervenbtlndel, die sel- 
ten tlber V* w dick sind, geben, nar leicht mit einer dttnnen Schicht 
feinkOmiger Sabstanz ttberzogen, dicht neben der Oberflftcbe hin and 
weisen nie aaf beiden Seiten Symmetric auf. Beim Locos coeraleas 
angelangt, verschwinden die Bttndel von der Oberflttche, and nnr bei 
mikroskopischer Betracbtang gewinnt man die Ueberzeogang, dass 


1) Neue Untersuchungen tlber die innere Organisation des Gehirns. Hannover. 

2) Untersuchungen fiber den Bau und die Verrichtungen des Gehirns. Jena 1841. 
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die Fasern derselben durch die Brticke nach vorne gehen and in den 
„oberen“ Kern des N. trigeminus eintreten. Eine derartige Endigungs- 
weiae veranlasste Stilling den Conductor sonorus als die hintere, 
inconstante Wurzel des N. trigeminus zu bezeiohnen. 

Auoh ein sp&terer Forscher, Scbroeder van derKolk, wies 
auf die nahe Beziehang der erw&hnten BUndel zum N. trigeminus 
bin and bielt jene fttr motorische Wurzeln des letzteren. Hingegen 
hielt Meynert auf Orund eigener Untersuchungen dieselben fllr Wur¬ 
zeln des N. acusticus (aus dem Kleinbim). 

Nach Engel 1 2 ) ist der Conductor sonorus ein kleinerer Abschnitt 
der Gehbrstr&nge, der jedoch zum N. acusticus nur insofern Beziebung 
bat, als er mit den Wurzeln des N. acusticus auf ein und demselben 
Boden erwftchst Yon bier aus laufen die Fasern des N. acusticus, 
wie Engel angiebt, nach oben und aussen zu den vorderen Schen- 
keln des Kleinbim bin und endigen unweit desselben, ohne dabei 
mit den benachbarten Bildungen eine bemerkbare Verbindung eiuzu- 
gehen. 

Noch weit oberflttchlicher und allgemein gehalten sind grOssten- 
theils die Mittheilungen, die die neueren Autoren tlber den Conductor 
sonorus geben. So begnttgt sich Obersteiner betreffs des Con¬ 
ductor sonorus in seinem bekannten Handbuch mit der Bemerkung, 
dass derselbe in cerebral-lateraler Ricbtung zum vorderen Schenkel 
des Kleinhims hin verlftuft, und dass sein Endpunkt selbst jetzt noch 
nicht genau und mitSicherheit festzustellen ist. Auch Bechterew 1 ), 
der seine Forschungen an Embryopr&paraten gemacbt zu baben scbeint, 
erw&hnt nur, dass in manchen Fallen die GehOrstr&nge, zu mebr oder 
weniger compacten Bttndeln vereinigt, von der mittleren Furcbe aus 
in schritger Ricbtung nach vora und nach aussen hin verlaufen und 
sich im mittleren Schenkel des Kleinhims auflQsen. 

• Erst in neuester Zeit war es Nussbaum 3 ), der sicb bemtthte, 
das anatommche Verhalten des Conductor sonorus eingehender zu er- 
forachen. Fttrs erste stellte er fest, dass die Fasem des Conductor 
sonorns mit denen der Striae medullares immer in enger Verbindung 
steben, dass aber ihr weiterer Verlauf ein ganz verschiedenartiger 
wird. Zuweilen entfemen sich dieselben stumpfwinklig von der Raphe 

1) Ueber die Oberfl&chen des Oebirns. Wiener med. Wochenscbr. 1865. Nr. 60. 

2) K woprossu o moarowycb poloskach prodolgowatawo mosga. Med. OboBr. 
1892. No. 5 (russiich). — Zur Frage ober die Gehirnstreifen der Medulla oblon¬ 
gata. Med. Rnndsch. 1892. Nr. 5. 

3) Ueber den Elangstab nebst Bemerkungen Ober den Acusticnauraprung. Med. 
Jahrbftcher. 1889. N. F. III. Jahrgang. 
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and laasen sich in solchen Fallen schwer von den GehSretr&ngen 
nntersebeiden; in anderen Fallen aber, wo der Conductor sonorns 
zur Raphe nnter spitzem Winkel steht, verlanft deraelbe fast longi¬ 
tudinal and verliert sich erst nnter dem vorderem Paare des Vier- 
hllgels vollstandig. Nacb Nnssbanm sind die vorderen Gehttrstr&nge 
grttssentheils ans den Fasern, die im dorsalen Tbeile der Raphe sicb 
krenzen and bieranf ans der Schlinge der entgegengesetzten Seite 
heraustreten, znsammengesetzt 

An eben diesen Strangen Iiegt bei seinem Beginnpnnkt der Con- 
dnctor sonorns dicbt an, wobei ttbrigens stellenweise in seiner Masse 
Nervenzellen, theils in regelloser Unordnnng versprengt, theils dicbt 
gruppirt, oft anzntrefifen sind. Dem Gebiet der makroskopischen En- 
dignng des Bttndels entsprechend, verlanfen die Fasern des letzteren 
ventral and nach anssen, and verlieren mit wachsender Entfemnng 
vom Boden des Ventrikels immer mehr and mehr an Umfang and 
an Zahl, am zaletzt ganz, and zwar in verschiedenen HOhen je nacb 
der Lange des Bttndels, zn verschwinden: so lassen sie sich oft bis 
zam Locos coeraleas hin verfolgen, wo die Fasern, schrag, ventral 
and nach anssen hin verlanfend, gleich ttber den Pigmentzellen selbst 
zu verschwinden scheinen, oft aber endigen dieselben am Boden des 
Ventrikels in denjenigen Zellen, die naber dem Entstehnngspankt der 
Fasern zu liegen kommen. Nnssbaum stimmt daher der Ansicbt 
Stilling’s, dass die Fasern des Conductor sonorns immer bis zam 
Locos coeraleas hin sicb erstrecken and im Kerne des N. trigeminus 
endigen, nicht bei, vielmehr glaabt er mit einiger Sicherbeit anneb- 
men zn dtlrfen, dass solche Fasern sich weiter fortsetzen and an der 
Bildnng der Schlinge theilnehmen. Ob das Bttndel als Centrallanf 
des N. acusticus anznsehen sei, lasst er dahin gestellt sein, da bis jetzt 
die Endpankte des letzteren mit Gewissheit noch nicbt erwiesen sind, 
im Gros8en and Ganzen aber gelangt er zam Schlass, dass das Bttndel 
keineswegs als eine znfailige and bedeatungslose Erscheinang anzn¬ 
sehen ist, da es einerseits doch sebr oft angetroffen wird, and anderer- 
seits stets eine gleiche Art der Entwicklang aafweist. 

Das ist somit Alles, was in der Specialliteratnr ttber den Con¬ 
ductor sonorns vorznfinden war. Es ergiebt sicb also hieraas, dass 
nnsere Kenntnisse ttber diesen Gegenstand bei weitem nicht voll sind, 
dass sogar selbst betreffs elementarer anatomischer Beziehongen dieses 
Bttndels bedeutende Meinnngsverschiedenheiten walten. In Rttcksicht 
bieranf sind von Interesse die Resnltate meiner Untersnchnngen, die 
ich an der Medalla oblongata eines im Kasanschen Bezirksirrenhaase 
im Jabre 1893 verstorbenen Kranken vorgenommen babe. 
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Schon bei flUchtiger Ansicht dieses Markes war wahrzunehmen, 
dass dem Boden des vierten Ventrikels entlang, die Ependyme em- 
porhebend, ein ziemlich dickes Btindel herzieht, welches aus der mitt* 
leren Fnrche zwiscben den im gegebenen Falle noch dazu stark ent- 
wickelten Hirnschenkeln heraustritt und schrag nach aussen in der 
Ricbtnng zum Seitenwinkel hin verlauft. 

Um Ureprung, Verlauf und Endpunkt des erw&hnten BUndels ge- 
nauer yerfolgen zu konnen, fertigte ich nach H&rtung des Gehirns 
eine Serie von Querschnitten an, f'drbte dieselben nach Pal und hellte 
sie nach allgemein gebr^uchlicher Art auf. Bei Untersuchung dieser 
Schnitte erwies sich, dass die Nuclei funiculi teretis selbst sogar im 


Fig. 1 



Bereicbe der Kerne des N. hypoglossi von alien Seiten von dtinnen, 
theils quer, theils schr&g und sogar longitudinal herziehenden Fasern 
scbarf begrenzt sind. Bei Betracktung der Btindel in Bezug auf ihren 
Ursprung konnte man an einigen Praparaten die Ueberzeugung da- 
vontragen, dass die Btindel aus der Dorsalkreuzung der Raphe her- 
vorgehen. Je mehr nach oben das Niveau der Schnitte gelegt wird 
(Fig. 1), desto bemerkbarer wird der Antheil der Raphefasern an der 
Bildung des annularen Randes um die Kerne. Ziemlich dicke Btindel 
fangen an, ununterbrochen besonders auf die Dorsalwandung der Kerne 
tiberzugehen und schlagen, von einer dtinnen Ependymschicht nur 
leicht iiberzogen, sich quer liber dieselbe hin. In noch grosserer H5he 
werden diese Btindel massiver (Fig. 2) und mitten unter ihnen stdsst 
man auf anfangs in Unordnung versprengte kleinere Faserngruppen, 
die nach verechiedener Richtung hin von fast longitudinaler bis zur 
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queren durchkreuzt werden. Besonders zablreich an der linken Seite 
des Bodens, verschmelzen dieselben liier bald zu compacten Btindeln, 
die zaerst zwar schwach, nach und nach aber schkrfer begrenzt wer- 



Fig. 2. 




den (Fig. 3) and gleicbzeitig sich von der Raphe allm&hlich entfernen. 
Mit ihrer Masse erheben sie bemerkbar die dlinne Ependymschicht, 
unter der sie gelagert sind, und werden somit schon makroskopisch 


Fig. 3. 



siektbar. Auf der reekten Seite der Rautengrube sind die quer-lon- 
gitudinal laufenden Fasern je nacb der Hohe verschieden gruppirt. 
Zuerst verwacbsen letzteres in zwei unbedeutende Bttndel, daraas wer- 
den kierauf vier (Fig. i), die ebenso unmittelbar unter dem Epen- 
dyme berzieben und letzteres in die Veutrikelkohle bineinwolben; im 
Centrum der Biindel siebt man stellenweise kleinere Inseln von grauer 
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Snbstanz abgesetzt Je hOher das Niveau der Schnitte genommen 
wird, desto mehr vermindern sich die quergekreuzten Bttndelfasera 
an Zahl, and an ihrer Bildung beginnen scbrkgverlanfende immer 

Fig. 4. 



grbsseren Antbeil zu nehmen. Besonders ist es am knsseren Theil 
des alleinverlanfenden linken BUndels der Fall, dessen knssere Con- 
tonren bedentende Aenderung erfahren (Fig. 5). Derselbe dehnt rich 


Fig. 5. 



immer mehr and mehr nach aossen hin aus, and allmfthlich gebt seine 
Masse ganz in die Snbstanz des mittleren Schenkels des Kleinhirns 
fiber (Fig. 6 a. 7). Eine derartige Verschmelzung mit der Snbstanz 
des Schenkels erleiden die gesohilderten Blindel anf der ganzen 
Strecke der Kerne des sechsten Nervenpaares and des Qena n. facialis 
(Fig. 8), so dass wir in der Region, wo die Kerne des fttnften Nerven- 
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paares acharf bervortreten, kaam noch merkliche Spuren von dieaen 
Bttndeln antreffen (Fig. 9). 

Das Stadium meiner Schnittfl&chen hat somit ergeben, dass in 
nnserem Falls die Fasern des Conductor sonorus allem Anscheine 



nach gleichen Ursprung mit den Fasern haben, die mit Gebbrstr&ngen 
sich verbinden. Aus letzteren allm&hlich erwachsend, entfernen sich 
hierauf diese Bttndel von der Raphe und geben obne Zweifel im 
Seitenwinkel der Rautengrube ganz in den mittleren Scbenkel fiber, 
um mit den Fasern des letzteren gemeinsam den Verlauf znm Klein- 
hirn hin zu nehmen. 
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Zwar sind derartige Schltisse nur direct fllr den nnserigen Fall 
geltend, docb schon Nnssbanm hat daranf hingewiesen, dass der 



Conductor sonorns, nngeacbtet seines inconstanten Vorhandenseins, 
stets sowohl gleichfbrmig organisirt ist als anch gewisse, bestimmte 

Deutsche Zeitsohr. f. Nerrenheilkxmde. VII. Bd. 6 
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anatomische Beziehangen aafweist, wodarch wir nns vollaaf berech- 
tigt fttbleD, denselben einen weit allgemeineren Cbarakter beizulegen. 
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Erklfirung der Abblldangen. 

FIf. 1. Querschnitt der Medalla oblongata in der oberen Region der Kerne 
des 12. Nervenpaares. — Hartnack, Oc. 2, Obj. 2. 20mal vergrOssert (anf alien 
Abbildnngen dieselbe VergrOss erring). a die die Hirnstreifen bildentien Bttndel der 
Raphe. 

Fig. 2. Ein gleicher Querschnitt in der unteren Region der Kerne des 8. Nerven- 
paaree. a Striae medullares, b Conductor sonorus. 

Flg.3)4)5. Dieselben Schnitte aus derselben Region, nur etwas hdher. 
a Striae medullares, b Conductor sonorus. 

Fig. 8, Querschnitt aus dem Bereich der Kerne des 6. Nervenpaarea. b.b. b Con¬ 
ductor sonorus, c Qenu n. facialis. 

FIg. 7. Ein gleicher Querschnitt, nur etwas hOher. b. b. b Conductor sonorus, 
c Gena n. facialis, d mittlere Schenkel des Kleinhirns. 

Fig. 8. Ein gleicher Querschnitt aus der oberen Region des Genu n. facialis. 
b.b Conductor sonorns, c Genu n. facialis, e.e N. facialis. 

Fig. 8. Querschnitt im Niveau der Kerne des 5. Nervenpaares. b. b Con* 
doctor sonorus, c mittlere Schenkel des Kleinhirns. 
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Zur Kenntniss der yerschiedenen Formen der diplegischen 
Paralyse im Kindesalter. 1 2 ) 

Von 

Wladlmlr Muratoff, 

Privatdocent an dor Unlrersit&t cu Motkan. 

(Mit 2 Abbildungen im Text.) 

Die Lebre von der spastischen Paralyse des Kindesalters hat in 
der letzten Zeit ein lebhaftes Interesse erregt. Die von verscbiedenen 
Seiten dieser Krankbeit gescbenkte Aufmerksamkeit haben wir der 
bekannten Monographic Freud’s 3 ) zu verdanken. Trotzdem Bind 
doch unsere Kenntnisse darttber, besonders was die Pathologic be- 
trifft, ganz spftrlicb. Jttngst batte ich Gelegenheit, 6 Fftlle von diple- 
giscber Paralyse bei Kindern zu beobachten, von welchen bei zweien 
Autopsie und mikroskopische Untersuchung folgte. Ich erlaube mir 
hiermit die beiden pathologisch-anatomisch untersuchten Fftlle mit 
kurzer Erwfthnung der anderen klinischen Beobachtungen zu vertiffent- 
lichen. 

L Fall. Der Kranke E. N. wurde im Juni 1893 ins Wladimir- 
Kinderkrankenhaus zu Moskau aufgenommen. Einige unvollstftndige ana- 
mnestische Daten sind vom Vater des Kranken erhalten. Er stammte 
von gesunden Eltern, Lues und Tuberculosis sind in Abrede gestellt Er 
war rechtzeitig geboren, keine Geburtsanomalien. Bis zum 6. Lebens 
monat entwickelte er sich gut, in dieser Zeit tritt eine acute Hirnerkran- 
kung ein. Dann traten epileptische Anfftlle mit comatdsem Zustand ein, 
welche eine Wocbe lang dauerten. Nachdem die reizhaften Hirnerschei* 
nungen vergangen waren, besserte sich der Zustand des Kranken allmfth- 
lich. Zu dieser Zeit bemerkte man einige wichtige Ausfallserscheinungen. 
Der Kranke erschien ganz apathisch, erkannte seine Mutter nicht mehr. 
Der rechte Arm blieb in Contractur, der Kranke konnte nicht sprecben, 
gehen und sitzen lernen. Bei der Untersuchung im Krankenhause con- 
etatirte ich zusammen mit College Dr. S. Wasilewsky folgenden Status. 

1) Vortrag, gehalten imYerein der Kiuder&rzte an der Universit&t zu Moskau 
am 19. September 1894. 

2) Zur Kenntniss der cerebralen Diplegien des Kindesalters. 1893. 
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Ein vollstandiger Idiotismus. Der Kranke konnte weder l&cheln, 
noch viel weniger articulirte Laute hervorbringen. Bei schmerzhaften Rei- 
zangen (eine faradische (Jntersachung) schreit und weint er. Er bittet 
nicht um Speise, l&sst den Koth und den Ham unter sich. Immer liegt 
er im Bette, den Eopf zurtlckgeworfen. Oefters sieht man, dass er den 
linken Arm in den Mnnd steckt. Zuweilen nimmt er eine eigenthilmliche 
Lage ein, indem er beide Beine zum Bauche anzieht und die Kniegeienke 
flectirt (eine grobe Muskelsinnstdrung). Wahrscheinlich sieht der Kranke 
mit beiden Augen, wenigstens blinzelt er mit den Augen bei Ann&herung 
eines bedrohenden Gegenstandes. Die active Aufmerksamkeit fehlt ganz 
und gar, vergebens versuchte man sie mit Uhr und Spielzeug zu erregen. 
Die Gehttrreflexe sind erloschen. Die Scbmerzempfindung 1st an den 
rechten Extr emits ten abgestumpft. 

Man erhielt beim Stechen verminderte Reflexbewegungen. Der rechte 
Arm stellt eine Lahmung mit Contractur dar; diese sowie auch jene ist 
im Schulter- und EUbogengelenk eine starke, aber keine vollstSndige. Im 
Handgelenk sind die Bewegungen beschrankt und geschwScht. Der rechte 
Arm (hauptsachlich die Schulter) ist etwas abgemagert. Die Erregbar- 
keit der Muskeln ftlr den faradischen Strom ist vermindert. Das rechte Bein 
ist auch gelahmt, aber bewegt sich besser als der Arm. Links sind die 
beiden Extremitaten etwas paretisch, die active Beweglichkeit ist zweifels- 
ohne vermindert. Eine genauere Bestimmung des Bewegungsumfanges ist 
einer tiefen Imtecillitit wegen unmoglich. 

Die rechten Extremitaten sind steif; links ist eine transitorische Ri- 
giditat bemerkbar. Die Sehnenreflexe sind rechts gesteigert, links lebhaft. 
Der Pupillenreflex, wie auch die Hautreflexe sind normal. Eine Skoliosc 
der Wirbelsaule nach links, welche beim Aufheben des Kranken unver- 
andert bleibt. Sehr charakteristische Krampfe bestehen in alien vier 
Extremitaten: eine abwechselnde Biegung und Streckung in den kleinen 
Fuss- und Handgelenken. Die Zehen- und Fingergelenke sind minder 
afficirt. Die Krampfe, sowie die steife Lahmung sind rechts starker als 
links. Hauptsachlich sind die Muskeln des Fuss- und Handgelenkes mit 
Krampfen behaftet. Die Bewegungen derselben sind ganz lebhaft. Die 
Finger bleiben verhaltnissmassig ruhig. 

Der Kranke verblieb im Krankenhause bis zum 23. Januar 1894, 
und ist an katarrhalischer Pneumonie nach Masern gestorben. Im Nerven- 
system waren keine neuen Erscheinungen zu bemerken. 

Die am 24. Januar vorgenommene Obduction erwies folgende Re- 
sultate. Eine stark abgemagerte kachektische Leiche. Eine organische 
Skoliose der Wirbelsaule, welche im Hals- und Brusttheile am starksten 
hervortritt. Die grosse Fontanelle ist obliterirt. Dura mater mit dem 
Schadeldach nach der Lange des Sinus stark verwachsen. Diploe hyper- 
kmisch. — Die linke Hirnhemisphare. Fig. 1. (Die Beschreibung ist nach 
dem in Kali bichromicum geharteten Praparat geschehen.) Die Centralwin- 
dungen sind am starksten afficirt. Die hintere Centralwindung ist vollig zer- 
stdrt; von der vorderen ist nur der obere Rand geblieben; dass obere 
Drittel ist merklich verkleinert, das hintere vollig atrophirt. Die ganze 
hintere CentralwinduDg ist zusammengeschrumpft, im mittleren Theile stark 
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atrophisch, das untere Drittel vOllig degenerirt und durch Bindegewebe 
ersetzt. Der Temporallappen ist am geh&rteten Oebirn nicht zu finden. Am 
frischen Object© findet man statt des Temporallappens eine mit serttser 
Fltisaigkeit geftillte, aus Pia mater bestehende Cyste, welche die Form dea 
Lappens vertritt. Insula Reilii zerstflrt, die Sylvische Ornbe gedffnet Am 
geb&rteten Gehirne siebt man von aussen den Schweifkern and Sehhfigel, 
welche mit einer dicken bindegewebigen Kapsel nmgeben sind. Die erate, 
zweite and dritte Temporalwindung feblt, die vierte ist atrophisch. Von 
den Temporalwindungen sind nar atrophische Rudimente geblieben; Gyros 
angolaris et sopramarginalis sind atrophisch. Die Frontallappen sind wie 
anf der kusseren, so auch auf der unteren Oberflkche der Hirnhemi* 
sphere vtillig normal; der Occipitallappen unverkndert. Der Balken and 
das Septum pel lucid urn, so wie die grossen Ganglion stellen keine Ver&nde- 
rung dar. 

Die recbte Hirnhemisphkre (Fig. 2) ist etwas grosser ala die linke. Die 
Oentralwindungen sind am moisten afficirt. Beide sind atrophisch, wobei der 


Fig. 1. 



Porenoephalie. Linke Hemisph&re. Photographic nach geh&rtetem Objecte. 


untere Theil starker afficirt ist, als der obere. Die Temporallappen stellen 
dasselbe Bild dar, wie in der linken Hirnhemisph&re. 

Am frischen Rtlckenmark ist eine weisslich - graue Verf&rbung im 
rechten Seitenstrang zu sehen, welche eine scharf umgrenzte dreieckige 
Form hat. M. biceps ist rechts etwas ktirzer als links, er ist gelbrosa 
geffirbt und bedentend verdllnnt. Weder anf den Gelenkflkchen, noch in 
den Gelenkkapseln ist ein merklicher Unterschied zwischen linkem und 
rechtem Gelenk zu constatiren; die Synovialflttssigkeit ist auf beiden Seiten 
gleich. 

Diagnosis pathologica. Porencephalia bilateralia ex 
ramollitione (ab origin© vasculosa) progress a. Pneumonia 
catarrhalis subacuta duplex. Degeneratio fusca myocar- 
dii et hepatis. Tumor subacutus lienis. 
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Mikroskopische Untersuchung. Das Rttckenmark ist in Mfiller- 
scber Fltlssigkeit gehftrtet und an vielen Schnitten, welche nach Wei- 
gert und Pal, und aucli mit Carmin nach Nikiforoff, geforbt sind, unter- 
sncht. Im Halstheile kann man auf Carminpr&paraten eine Atrophic der 
Zellen in beiden Vorderhflrnern constatiren. Diese Veranderung ist im 
recbten Vorderhorn weit ausgeprkgter, als links. In beiden Vorderhflrnern 
ist eine Oruppentheilung der Zellen sehr scharf ausgeprkgt, und dazu 
enth&lt jede Oruppe eine binlftngliche Anzabl von normalen Zellen. Da- 
bei findet man einige kleine fortsatzlose Zellen von verwischter Structur; 
ttfters erscheint die Zelle bis zu einem Rudiment reducirt; dann stellt sie 
ein Bild von Protoplasmah&ufchen von unregelm&ssiger Gestalt dar und 
ftrbt sicb sehr intensiv mit Carmin. Die Mehrzahl der Zellen ist gra¬ 
nules. Das Gesammtbild des Vorderhornes macht den Eindruck einer 
subnormalen Armuth der Zellenelemente. Dieses Merkmal des Vorder- 
horns ist in dem unteren Theile der Halsansckwellung am st&rksten aus- 


Fig. 2. 



Reohte Hemisph&re. Porenoephalie, photographirt nach gohiirtctem Objcctc. 


geprkgt. Es giebt hier viele grosse multipolare Zellen von normaler 
hifltologischer Structur, darunter auch einige kleine deformirte fortsatz¬ 
lose Zellen. Im rechten Vorderhorn ist die Zakl solcher Zellenrudi- 
mente grosser als links. Einige Zellen von normaler Grosse und histo- 
logischer Structur zeigen auffallend geschwollene und geschlangelte Fort- 
sktze. 

Auf anderen RQckenmarkssegmenten im Brust- und Lendentheile findet 
man zerstreute atrophirte Zellen; aber hier kann man zwischen beiden 
Seiten keinen Unterschied mehr constatiren. Die weissen Rtickenmarks- 
str&nge zeigen eine absteigende Degeneration der rechten Pyramidenbahn 
mit alien pathologischen Zeichen, welche dem Processe bei Erwachsenen 
eigen sind. 1. Eine merkliche Entwicklung des Bindegewebes, welches 
in verschiedenen Richtungen mit diffusen Striingen sich durch die sklero- 
sirte Gegend ziehen. Auf Weigert’schen Praparaten ist diese Gegend 
gelb geffcrbt. Die Gef&sse mit verdickten Wanden sehr hyperkmisch. Bei 
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der Untersuchung mit stBrkeren Linsen kann man rich ttberzeugen, 
daas hier eine Sklerose deg Bindegewebes, nicht nnr atrophirte Nerven- 
fasern vorbanden sind. Bei starker Vergrtissernng zeigen rich dies© 
gelben Flecken von granulfcer Strnctar (eine sklerotische Neurogliaver- 
anderung). Es giebt viele in verschiedenem Stadium der Degeneration 
begriffene Myelinfasern. Die Myelinscheiden sind granules, gie biiden 
keinen ununterbrochenen Ring nm den Axencylinder. Oefters iat ein 
Zerfallen der Myelingcheide in Markschollen and Markballen sa sehen. 
Die Axencylinder sind geschwollen. Die gleiche, aber weniger aosgepiUgte 
Ver&nderung kann man anch in den Tfirk’schen Str&ngen constatiren. In 
den Hinterstrftngen ist bei schwacher Vergrtfsserung eine blassere Weigert- 
gche FRrbung bemerkbar; bei st&rkerer Vergrtfssernng tritt eine Rare¬ 
faction der Nerrenfasern zn Tage. Es giebt anch einige atrophische 
Fasern, ist aber keine consecutive Wncherung des Bindegewebes zn be- 
merken. Im linken Pyramidenseitenstrange ist anch eine Atrophie nod 
Rarefaction der Fasern zn conatatiren. 

Die Pyramiden des verlftngerten Markes zeigen dieselben VerUnderon- 
gen, welohe in den Pyramidenbabnen des Rtickenmarkes beobachtet war¬ 
den. Die moisten Fasern sind verdttnnt. In der rechten Pyramide sind 
die Ver&nderongen schwacher aosgeprflgt. In der Varolsbrttcke and Hirn- 
schenkel rind die Pyrsmidenfasern zweifellos afficirt, aber die Veranderung 
ist schwacher als im Rdckenmark. Vergleicbt man die Pyramidenbahnen auf 
verschiedenen Htihen, so kann man leicht die Ueberzeugung gewinnen, 
dass sie am schwicbsten im Halstheile ladirt rind. Die 8cbleife, die 
Kleinhirnsysteme (Bindearme, StrickkOrper and fiogenfasern) ohne Ver- 
anderong. Im M. biceps dexter sind die Mnakelfasern abgemagert, rie 
stellen keine Degeneration dar, die histologische Strnctar derselben ist 
normal. Man sieht aber eine Verdtinnnng der Fasern; anf einem Quer- 
schnitte scheint die Zahl der Kerne vermcbrt zu sein. Weder Sklerose, 
noch Wncherung des Bindegewebes ist zn bemerken. Masrige Geffcss- 
entwicklung and Flillang. Das ganze Prftparat zeigt ein Bild von ein- 
facher Atrophie. 

Wenn man einzig and allein das kliniscbe Bild betrachtet, so 
wird man schon im Stande sein, eine richtige anatomiscb-physiolo- 
grnche Diagnose zn stellen. Der Kranke stellt eine Lahmang der 
vier Extremitaten, einen vttlligen Idiotismas and krampfartige athe- 
toide Bewegungen dar. 

Die hemiplegischen Erscheinungen treten dabei deutlich zu Tage, 
eine Contractor mit Muskelatrophie an der rechten Hand, eine tiefere 
Lahmang des rechten Fusses. Die Sensibilitatsstttrung ist anch rechts 
dentlicher zu seben. 

Die diflferentielle Diagnose einer Rtlckenmarkserkrankang werde 
ich mit Schweigen Qbergeben, weil der ganze Symptomencomplex 
deutlich zu Gunsten der Hirnerkrankung spricht. In diesem Falle 
haben wir anch eine Diplegia vor nns. Grttssere Schwierigkeiten bietet 
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die Frage, ob wir es mit einseitiger oder beiderseitiger Halbkogel- 
lftsion za than haben, mit anderen Worten, welehe Bedeutung die 
linksseitige Lkhmung hat, ob sie ein Herdsymptom, oder eine Reflex- 
erscheinung ist? Eine grosse Ansdaner der linksseitigen Symptome 
Iflsst uns vermuthen, daas sie eine Herderscheinnng 1st 

Eine grobe anatomische ZerstOrung der beiden Hirnbemisphkren 
wnrde auch dnrch die Obdaction best&tigt. So haben wir es hier 
mit einer erworbenen diplegischen Paralyse zn than. Da die differ 
rentielle Diagnose zwischen erworbenen and angeborenen diplegischen 
Formen zaweilen eine grosse Schwierigkeit bietet, so werde ich hier 
einige Fftlle von angeborener Diplegie, welehe ieh in der letzten Zeit 
za beobaohten Gelegenheit hatte, als Beispiel der differentiellen Dia¬ 
gnose anftihren. 

n. Fall. Xenie N., 4 Jahre alt, wnrde am 25. Januar 1894 ins 
Wladimir-Kinderkrankenhans za Moskan anfgenommen. 

Anamnese. Die Kranke ist vorzeitig and als ein schwkchliohes 
Kind geboren; 3 Tage lehnte sie die Brost ab. Die Gebort ist normal. 
Im 1. Lebensjabre bemerkte die Matter einige anormsle Himerscheinun¬ 
gen, als soportfsen Znstand and Sohaam vor dem Mande. KrOmpfe sind 
in Abrede gestellt Im Laafe der ersten 6 Monate war eine Contractor 
am rechten Arme zn bemerken, links war sie schwScher. Als sie 2 Jahre 
alt war, konnte sie den rechten Arm anfheben. Niemals konnte sie gehen 
lernen, die Bewegnngen der Beine sind paretisch and rigid geblieben. 
Im 3. Jahre lernte sie sprechen, stets war sie gleichgtlltig and apathisch. 
Die Matter hat 8 Kinder geboren, 5 sind am Leben geblieben, 3 an 
acaten Krankheiten gestorben. Unsere Kranke ist das vorletzte Kind. 

States praesens. Die Kranke ist von gnter Ernfthrung and regel- 
m&ssiger Statar. Der Kopf ist im Vergleiche zam Rampf ungewdhnlich 
gross. Die Kranke ist geistig sehr trkge, apathisch, stets gleichgtlltig and 
indifferent. Sie spricht sehr wenig, sehr schlecht articulirt. Von ihrer 
Krankheit weiss sie nichts. Die beiden nnteren Extremitkten sind gelkhmt. 
Sie konnte weder gehen, noch stehen. Im Bette liegend, kann die Pa- 
tientin im Becken- and Kniegelenke leichte Bewegnngen aasfllhren, im 
Fassgelenk ist eine totale Lfthmung mit Contractor vorbanden. Die Zehen 
sind zasammengezogen, die Patellarreflexe erhdht, Plantarreflex lebhaft, 
▼on der Achillessehne der Contractor wegen ist kein Reflex zn erhalten. 
Der rechte Arm paretisch: im Schaltergelenk kann sie den Arm bis zam 
reehten Winkel anfheben; im EUbogen- and Handgelenk normal© Bewe- 
gnngen. Die passiven Bewegnngen der nnteren Extremitkten, sowie die 
beiden Schaltern sind beschrknkt and rigid. Die faradische Erregbarkeit 
der Mnskeln, so auch die Sensibilitkt ist normal. Die Sphincteren fnne- 
tioniren gat. Die Kranke verblieb im Krankenhaase unter meiner Beob- 
achtang bis zam 14. Mai 1894 and verliess es in demselben Zastande. 

Der ganze Symptomencomplex bietet in diesem Falle ein klini- 
sches Bild der cerebralen Diplegie dar. Die Lkhmang der anteren 
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Extremitaten kann nicht von spinalem Ursprang sein, weil der rechte 
Ann auoh afficirt ist, and eine Myelitis von soleher Verbreitang sollte 
mit Sensibilitats- and SphincterenstOrang verbanden sein. Die allge- 
meine Rigiditat and die eerebralen Erscheinangen naeh dem Gebnrts- 
acte sprechen fttr eine symmetriaohe cerebrate Erkrankang, wahr- 
scheinlich eine intermeningeale Hamorrhagie. So haben wir in dieaem 
Falle eine angeborene diplegisohe Paralyse Tor nns. Es ist eine ter* 
minale Form von Little’scher Krankheit. 

Ich halte es flir anntfthig, eine weitere differentiell-diagnostische 
Analyse bier vorznnehmen, da diese Frage den Fachmknnem schon 
nacb der ausftthrlichen Monographic Fr end’s gentlgend bekannt ist. 

Fread hatgezeigt, dass der terminate Zastand der Little’scben 
Krankheit ein verschiedenes klinisches Bild darstellen kann. Ansser 
diesem Falle habe ich noeh drei ahnliche beobachtet, welche ieh hier 
knrz mittheilen werde. Zwei derselben habe ich im Kinderkranken- 
hanse des heiligen Wladimir zu Moskan, den dritten in der Privat- 
praxis beobachtet. 

IIL Fall. Ein scbwacbsinniger, 11 Jahre alter Knabe; die Articu¬ 
lation gestflrt. Eine steife Libmung der nnteren Extremitaten. Pea eqnino- 
varas. Die Sehnenreflexe erhObt. Die Sphineteren nnd Sensibilitat in¬ 
tact. Anamnestisch ein angeborenea Leiden. 

IV. Fall. Ein 5j&hriger, psychiach normaler Knabe. Daa Geaicht 
nnd die oberen Extremity ten normal. Eine ateife Lfthmnng der nnteren 
ExtremiUten mit Pea eqninna. Reflexe erhObt, die Sen8ibiliUt ohne Ver- 
Xndernng. 

Anamneatiach ist ein congeniUler Ursprang featgeetellt. Der Kranke 
konnte nicht gehen lernen; er hat keine acute Krankheit durchgemacht. 

Der erate stellt eine apaatische Paraplegic dar, welche mit Idlotis- 
mna complicirt ist. Der zweite nlhert sich dervonErb 1 ) ala eine spas- 
tiache Paraplegic, von Charcot 2 ) ala Tabes spasmodica beacbriebenen 
Form. Die doppelaeitige Paralyse ohne SensibiliUtasttfrung ist anch hier 
ala eine cerebrate Diplegie zu nehmen. 

V. Fall. Ein 4jihriger Knabe von ziemlicb aohwacher paychiacher 
Entwicklnng; mkaaig ausgepr&gte Articulationaattirung. Spaatiache Para¬ 
plegic, Sehnenreflexe geateigert, SenaibiliUt normal, Pea eqninna duplex. 

Anamneatiach wnrde die Little’sche Aetiologie festgeatellt: eine 
frtthzeitige nnd sehr achwere Qeburt. Uebrigens ohne hereditkre Be* 
laatnng. 

Alle drei letztbeschriebenen Falle gehbren zur heredithren Di¬ 
plegie. Nenlich hatte ich Gelegenheit, einen ahnlichen hereditHren 


1) Ueber die spaatiache Spinalparalyse. Virchow’s Archiv. Bd. LXX. 1877. 

2) Oeuvres completes. T. IV. p. 355. 
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Fall, der ein etwas abweiohendes, klinisobes Bild darstellt, anatomisoh 
zq untereuchen.») 

Hier werde ich ihn kurz referiren: 

VL Fall. Ein 2j&hriger Idiot-Mikrocephale. Anamnestische Daten 
fehlen. Eine total© Lihmung der oberen nnd unteren ExtremiUten. Sen- 
sibllit&t iat nicht genau zu bestimmen. Bei der Untersnehnng des Kran- 
ken babe ich keine Rigidit&t constatiren ktinnen. Der Kranke kann weder 
steben noch sitzen. Die psychische Th&tigkeit ist ganz erloschen. Der 
Kranke muss kflnstlich genfihrt werden. Tod dnrcb katarrhale Pnenmonie. 
Bei der Obdnction habe ich eine Verkttmmerung nnd Atrophie der 
beiden Gentralwindnngen nnd Paracentrall&ppchen gefnnden. Daa Rttcken- 
mark ist dflnn nnd atrophisch. Auf einem Qnerschnitte des frischen Ob¬ 
ject©© ist eine grane Verfkrbung der Pyr&midenbahnen dentlioh zu sehen. 
Bei mikroskopischer Untersnehnng wnrde in der Rinde des Gehirns totale 
Atrophie der Zellen in den Gentralwindnngen constatirt. Die Tangen- 
tialen nnd Bogenfasern fehlten, darttber konnte man auf Weigert’schen 
nnd Chlor-Goldprftparaten sich mit Gewissheit tlberzeugen. Die Gef&sse 
Bind blotreich. Auf dem Qnerschnitte der Centralwindnngen habe ich 
einige Cysten, welche mit KOrnchenzellen geftlllt waren, bemerkt. Das Ge- 
sammtbild der Ver&ndernngen kann als eine consecutive Atrophie nach 
abgel&ufenem Entztlndnngsprocess bestimmt werden. 

Eine eigenthttmliche Ver&nderung ist in den Pyramidenbahnen des 
Rttckenmarkes zn constatiren. Die Pyramidenfasern sind fast alle vor- 
handen. So wie im normalen Zustande, besteben sie ans Axencylindern 
nnd Myelinscheiden. Man kann aber eine Verdttnnung nnd einfache Atro¬ 
phie der letzteren bemerken. Bei sohwacher Vergrtfsserung (Zeiss, Apoch. 
Comp. Ocnl. 2) ersebeinen die Pyramidenstrknge mit Carmin dnnkel ge- 
forbt, dagegen auf Weigert’schen und goldenen Prftparaten nehmen sie 
eine hellere Fftrbung an. Bei genaner Untersnehnng (Zeiss, Apoch. 8. C. 0. 6) 
sieht man hier nichts mehr, als eine mikrochemische Ver&nderung der 
Myelinscheiden, welche zn keiner specifischen F&rbung mehr fkhig sind 
nnd mit Garmin sich dnnkelroth f&rben. Kein degenerative!* Zerfall, keine 
Hyperplasie des Bindegewebes ist zn bemerken. Eine solcbe Ver&nde- 
rnng der Pyramidenbahnen ist das ganze Rlickenmark entlang, so wie in 
den Pyramiden nnd im Hirnschenkel zu sehen. Proximalw&rts ist diese 
Ver&nderung schw&cher ausgeprftgt. 

Die Vorderhornzellen sind deutlich atrophisch. Sie haben ein kdr- 
niges Ausseben, die normalen Bestandtheile (die Kdrner und die Fort- 
s&tze) sind nicht differenzirbar. Die Zellen sind klein, die Zahl derselben 
ist normal. 

Wenn wir die beiden anatomisch nntersuchten Fklle unterein- 
ander vergleicben, so finden wir, dass sie einen auffallenden Unter- 
Bchied anfweisen, wie im klinischen Bilde, so auch in den patholo- 
gisch-anatomischen Verftndernngen. Im ersten sind nebst den Ausfalls- 


1) Vortrag, gehalten im Vereine der Neuropathologen und Irren&rzte zu Moskau. 
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aymptomen, grobe Reizangserscheinungen vorhanden; damit steht der 
destructive Entzttndungsprocess der Hirnrinde and die secand&re De¬ 
generation der Pyramidenbahnen im Zaaammenhange. 

Im letzten Falle haben wir einen abgelanfenen Entztindungapro- 
ceas mit consecutiver Atrophie der Centralwindangen vor ana, ver- 
bnnden mit keiner degenerativen Verftndernng, aondem mit einfacher 
Atrophie der Leitungafaaern. Ich mOchte aie ala eine Entwicklungs- 
atttrung erkl&ren. Dieae wird noch wabrscheinlicher, wenn wir nns 
die ezperimentellen Angaben Schiff’a 1 2 3 ) vergegenwhrtigen, welcber 
bei Abtragnng der Hemisph&re bei neugeborenen Hunden keinc De¬ 
generation, aondem nor eine Entwicklnngshemmnng der Pyramiden¬ 
bahnen oonatatirt hatte. Dazu hatte er auch die bekannten Reizangs- and 
Au8fallseracheinangen, welche man anter dieseu Bedingangen bei er- 
wachaenen Hunden conatatiren kann, ganz and gar vermisat Man 
kann aomit leicht aaf die Frage kommen, ob das hier beobachtete 
klinische Bild mit den genannten pathologiach-anatomiachen Ver&nde- 
rnngen im Znaammenbange atehe? Leiderwar meine klinische 
Beobachtung unvollst&ndig; ich konnte diesen Kranken nnr 
einmal unteraachen. Trotzdem fiel das Fehlen der Contractor and 
Rigiditftt aaf. Eine habitaelle Steifheit ist in unserem Falle nicbt 
anznnehmen. Meiner Anaiobt nach kOnnen wir daa Vorhandenaein 
der Rigidit&t and der ZwangBbewegangen im ersten Falle als ein 
Oegenerationaaymptom and eine Folge des Reizungsvorgangs in der 
Hirnrinde betracbten, and daa Fehlen von Reizungaeracheinangen im 
letzten Falle mit abgeschlossener atrophiacher Verknderung and Ent- 
wicklangshemmung der Leitungsbabnen in Zuaammenbang atellen. 
Dieae Annabme entachliesae ich mich nor als eine Hypotbeae hinzu- 
stellen. Es aind nocb weitere klinische and experimentelle Unter- 
sachangen nbthig, am eine mehr begrttndete Verallgemeinerang za 
constrairen. Nach den bahnbrechenden Anachauungen Charcot’s-) 
and Valpian’s *) kann man obne weiterea annehmen, dass die De¬ 
generation der Pyramidenbahnen eine irritative Wirknng aaf die 
Vorderhorozelleu ausUbt. Soviel wir ans unserer Beobachtung and 
Scbiff’s Angaben achliessen kiJnnen, tritt die Degeneration der Pyra- 
midenbabnen nur dann ein, wenn ein functionelles Unterordnen der 
Leitungabahnen der Hirnrinde vorhanden ist 

Der Unterschied der beiden obigen Fklle mass, meiner Anaicht 

1) Ueber secund&re Degenerationen des PyramideustraDges bei Hunden. Cen- 
tralbl. filr Physiologie. Bd. VII. Nr. 1. 

2) Oeuvres completes. 

3) Cours de patbologie experimental. 
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nach, der Zeit der Erkrankung and dem Unterscbied des Verlaufes 
des Leidens zugeschrieben werden. Im ersten Falle baben wir eine 
erworbene Encephalitis vor uns mit alien secand&ren Veranderungen, 
welche dem Erwacbsenen eigen sind; in letzterem ist ein intrauterines 
Leiden, ein abgeschlossener Entztindnngsprocess and consecutive schlei- 
chende Atrophie der Rindenzellen vorhanden, mit einer eigenartigen 
EntwicklangsstOrnng der Pyramidenbahnen. Zwar wnrde mit Recht 
von Freud bebauptet, dass sowobl erworbene, als aucb congenitale 
Diplegie dieselben grobanatomiscben Veranderungen aussern kann, 
jedocb denke ich, dass die feinsten Veranderungen der Pyramiden- 
bahnen verschieden sein mtissten. Bei erworbenen Formen ist eine 
Degeneration, in congenitalen eine Entwicklungsbemmnng vorbanden. 
Bis jetzt haben wir nocb kein hinreichendes pathologisches Bild der 
diplegischen Formen im Kindesalter gewonnen. 

Als festgestellt sind folgende pathologiscbe Veranderungen zu- 
sammenzufassen. Eine Herdlasion der Centralwindnngen, eine Ent- 
wicklang8hemmnng (Marie 1 * ), Sarah Mac Nutt-)) oder eine De¬ 
generation der Pyramidenbahnen; letztere Veranderung fand Prof. 
Bechterew 3 ) in einem genau untersucbten Falle von Porencephalie. 
Eine isolirte Stellung nimmt Rail ton 4 ) ein, welcber in einem Falle 
von Diplegia spastica die Pyramidenbahnen normal gefunden and 
nar unwesentliche and wenig bemerkbare Veranderungen der Cen- 
traiwindungen bescbrieben bat. 

In diesem Falle meine icb, dass die Rigiditat als Reizungserschei- 
nnng der corticalen Centra erklart werden mttsse. In anseren bei- 
den Fallen war Muskelatrophie vorhanden. Als pathologiscb-anato- 
misches Substratum derselben sehe ich die Atrophie der Vorder- 
bornzellen an. In ersterem Falle tritt diese Veranderung als Folge 
einer Degeneration der Pyramidenbahnen ein, in letzterem ist diese 
als eine Folge der totalen functionellen Inactivity der Zelle zu be- 
trachten. 

Im ersteren Falle (Porencephalie) bebe ich das Intactbleiben des 
Gelenkes hervor, weil genaue klinische und anatomiscbe Untersuchun- 
gen von Dr. Kornilow 5 ) in den meisten Fallen postapoplektischer 
Atrophien eine Gelenkafifection erwiesen baben. Eine solche Ansicbt 

1) Les maladies de la reveille. 2) Citirt nach Freud, 1. c. 

3) Zur Frage Qber die secundiiren Degeueratiouen des Hiroschenkels. Archiv 

f&r Paychiatrie. Bd. XIX. 18S8. 

4) Citirt nach Freud, 1. c. 

5) Sitzungsberichte des Vereius der Keuropathologen uud Irrenarzte zu Mos 
kan 1894. 
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bat aaoh Prof. Darkschewieoz 1 ) aosgesprochen and in einem 
Falle anatomise!) bewiesen. Da die Mnskelatropbie bei cerebralem 
Leiden aneh obne Affection dea Gelenkee anftreten kann, wie es in 
in unseren letzteren Beobaobtnngen von infantiler Diplegie and in 
einem von mir 2 ) klirzlich verOffentlichtem Falle von Herderkranknng 
des motorischen Rindengebietes der Fall war, so ist es wahrsehein- 
lioh, dass die Moskelatrophie als eine Folge der Degeneration oder 
einer fanctionellen Ver&nderung der Vorderhornzellen anftreten kann. 
Eine solohe Ansiobt hat anoh Prof. Erb 3 ) aosgesprochen. Die Ge- 
lenkaffection kann eine antergeordnete Rolle spielen, and die cere¬ 
brate Mnskelatropbie bei danernder hemiplegischer Lfthmang kann als 
eine symptomatologische Einbeit betrachtet werden. 

Man mtlsste noch die Zwangsbewegnngen in anserem Falle aos- 
fUhrlicher erOrtern. Jflngst bat Eiehhorst 4 ) einen Fall von Athetose 
verOffentliebt, wo der Nucleus lenticalaris zerstOrt war. Er hat diese 
Localisation bei Zwangsbewegnngen als eine allgemeine angenommen. 
Da in anserem Falle eine enorm grosse Zerstdrung der beiden moto- 
risohen Rindengebiete vorhanden war, so wllre es nicht rationell, ihn 
zur Bestimmnng der Localisation der Zwangsbewegnngen zn benntzen 
and zn diesem Zwecke die schttnen and raren Prftparate der Por¬ 
encephalic zn zerstOren. Ich bin geneigt, die Zwangsbewegnngen als 
eine ReiznngBerscheinnng der Rinde zn betraebten, weil sie, wie aach 
der corticate Herd, beiderseitig waren. 

Indem icb meine beiden anatomisoh nntersnchten Falle znsam- 
menfasse, erlaabe ich mir, aas ibnen folgende Scblassfolgerangen za 
ziehen. 

1. Trotz der Aehnlichkeit der klinisohen Ersoheinangen kOnnen 
bei diplegischer Paralyse die pathologischen Ver&nderangen versohie- 
den sein. 

2. Die congenitalen Formen (Little’sche Erankheit) sind mit 
einer Meningealblntong and consecativer Atrophic der Centralwin- 
dangen verbanden. Die secnnd&ren Verknderungcn der Pyramiden- 
bahnen sind, soweit ich anf der Untersachnng des einzigen Falles 
Falles fussen kann, als eine einfache, von Entwicklangsstbrung ab- 
hhngige Atrophie zn betrachten. 


1) Archiv for Psjebiatrie. 1893. 

2) Secondare Degenerationen nach Hirnerknmkungen der Rinde. Moekan 
1893. Ruwisch. 

3) Zeitschrift for Nerrenheilkunde. Dystrophia mnscnlaria. 

4) Virchow’s Archiv. Bd. CXXXVII. S. 1. 
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3. Bei erworbenen Formen ist secand&re Degeneration mit alien 
Zeichen ernes destrnctiven Processes vorhanden. 

4. Zwar sind die kliniscben Ergebnisse Freud’s wichtig and 
lehrreich, jedoch 1st eine weitere Zergliederung der verschiedenen 
Formen anf pathologUch-physiologischen Grundlagen nUthig. 

Moskan, am 19. November 1894. 
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VI. 

Ueber den Faserrerlanf im Sehnerven des Menschen. 

Yon 

Dr. med. Emil IBfler, 

Spocialmrst fttr Norronknuike in Chemnitz L S. 

(Eigenea L&bor&torium.j 

(Hit 5 Abbildungen im Text.) 

Den Anlnot zu vorliegendem Befond gab die von mir zn foren- 
sischen Zwecken geforderte Untersachnng des Gebimes eines, wie 
sich ergab, an Paralyse leidenden 40 j&hrigen Mannes, den ioh zn 
Lebzeiten nicht gesehen hatte. Es liess sich jedoch schon makrosko- 
pisch, besondero aber mikroskopisch die Erankbeit nachweisen. Es 
bestand betr&chtliche Leptomeningitis, Starke Windnngsatrophie, be- 
Bonders des Stirnhirns mit Schwund der Tangentialfasern, aosserdem 
sehr starker Faserschwnnd im Gran der Vierhtlgel, sowie im centralen 
HOhlengran; ebenso war anch das Fasernetz der Hypoglossoskerne 
stark geiichtet Die beiden Optici sahen schon makroskopisoh gran 
ans, and ich vermntbete kanm noch ein Faserbtlndel in ihnen. 

Wie sich naohtr&glich nooh ergab, war der Kranke einige Jahre 
vor seinem Tode von Herrn Dr. Mb bins in Leipzig, der klinisoh die 
Paralyse, and von Herrn Dr. Lamhofer daselbst, der Sehnerven- 
atrophie feststellte, nntersncht worden. Sp&terhin war der Kranke 
nieht genauer, speciell nicht anf das Vorhandensein von Tabes nnter- 
suoht worden. Deshalb lassen sich ans dem nnten angeftthrten ana- 
tomischen Befond klinische Schlttsse nicht zieben; immerhin ist der- 
selbe doch als ein Beitrag zn der immer noch nicht vollkommen 
gekUlrten Frage der Faserkrenznng im Chiasma des Menschen zn ver- 
werthen. Die Untersachnng der Optici ergab nftmliob, dass der rechte 
vollkommen atrophisoh, dass dagegen im linken im unteren, Snsseren 
Qnadranten noch eine Somme von FaserbOndeln erhalten war. Dieser 
Befond forderte nattirlich zn einer genaoeren Untersachnng anf, and 
es warde deshalb eine Sene von 0,07 Mm. angelegt, die etwas ober- 
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halb des Chiasma begann and proximal bis zam Taber cineream 
reichte. Die Schnitte warden zam grfissten Theil nach Pal, zam Theil 
aach mit Nigrosin, Alaancarmin, Urancarmin, einige aach nach dem 
abgekttrzten Weigert'schen Verfahren gef&rbt Am werthvollsten 
waren die nach Pal behandelten Schnitte; sie ergaben in der That 
bemerkenswerthe Verh&ltnisse, zam Theil eine Best&tigang, zam Theil 
aach wohl eine Erweiterang bisher bekannter Thatsachen.; 

Vollkommen anfgeklfirt erscheint ja die Frage nach dem Faser- 
verlauf im Sehnerven noch immer nicht Einmal sprechen einzelne 
Aatoren sich immer noch fttr die totale Kreoznng ana, and dann herr- 
8chen nnter deqjenigen, die fttr die theilweise Krenznng eintreten, 
verschiedene Ansichten fiber den Verlanf der gekrenzten and der un- 
gekreazten Fasern. In Betreff der ziemlich betrftchtlichen Literatar 
fiber diese Verhfiltniese mass aaf die Arbeiten von Delbrttck 1 2 ), 
Wilbrand 1 ), Michel 3 ), Bernheimer 4 ), Singer and Mttnzer 5 ), 
Henschen 6 ) hingewiesen werden, in welchen dieselbe zam Theil 
aasftthrliohe Berttcksichtigang erfahren hat W&hrend Michel fttr die 
Yollkommene Kreozong eintritt, vertreten die anderen Aatoren mit 
geringen Aasnahmen die Halbkreazang, and zwar lfisst Bernheimer 
die gekrenzten Fasern haaptsfichlich in der anteren, der Schfidelbasis 
anliegenden H&lfte des Chiasma verlaufen, die ungekrenzten in der 
oberen H&lfte; zu fihnlichen Besnltaten kommt aach Henschen. 
Aach fiber die Frage, ob die ongekreozten Fasern sowohl, wie aach 
die gekrenzten in geschlossenen Bfindeln verlanfen, haben die Unter- 
snohangen je nach der angewandten Methode verschiedene Antworten 
ergeben. Denn es 1st in der That sehr gat mfiglich, dass bei der 
experimentellen Atrophiemethode Fasern, die nrsprttnglich nicht neben- 
einander liegen, infolge des Aosfalls nicht zar Entwicklang kommen* 
der Fasern sich aneinanderlegen, and so compacte Bttndel vortfiu- 
schen, wfihrend andererseits bei der Untersnchnog von primfiren De* 
generationen compacte Bttndel gelichtet erscheinen kfinnen; freilich 
wird man in solchem Falle immer verschiedenartige Fasern in ihnen 
vermuth en mfissen. Denn dass wir es bei der Degeneration, wie sie 
bei Tabes and Paralyse sich findet, nicht mit einem difihsen, sondern 
mit einem, gleichsam elektiv verfahrenden Process zn than haben, 


1) Archiv for Psychiatric. XXI, 776. 

2) Die hemianopiechen Gesichtsfeldformen n. 8. w. Wiesbaden 1890. 

3) Ueber Sebnervendegeneration and Sehnervenkreasung. Festschrift 1887. 

4) Entwicklung der Markfasern im Chiasma. Wiesbaden 1889. 

3) Wiener Akademie. LX. 

6) Orn synbanans Anatomie etc. Upsala 1893. 

DmtHhs Zeitschr. f. NenranheUkonde. VII. Bd. 7 
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ersoheint zweifellos. AuchPopow') neigt dieser Ansicht ztu Wenn 
in einem Nerven Alles zerstttrt ist, so kann das ja aach darch einen 
diffasen Process geschehen sein, wenn aber einzelne Faserbttndel cen¬ 
tripetal darch alle mOglichen Ebenen and Gef&ssgebiete sich verfolgen 
lessen, w&hrend neben ihnen Alles zn Grande gegangen 1st, so spricbt 
dies dooh far eine prim&re, elektive Degeneration. 

Wenden wir ons non zn nnserem Falle. Die beigeftlgten Zeieh- 
nongen warden mit dem Edinger’soben Zeichenapparate hergestellt; 
die Faserbttndel konnten direct eingezeiebnet werden, feinere, einzeln 
verlanfende Fasern warden anter Zahttlfenabme dea Mikroskops nach- 
getragen. Die Skizzen reprttsentiren immer die proximate Schnitt- 
flttche. 

Schnitt 1 zeigt das Ohitsma nnmittelbar vor der Kreosnng. Man er- 
kennt im nnteren, losseren Qoadranten des Unken Sehnerven ein ziem- 
lich gesohloasenes Bttndel von Nervenfasern, von denen jedoch schon ein¬ 
zelne, and zwar die medialsten, sich nach rechts herttber wenden. 1m 


Fig. 1 . 



reohten Opticas rind nor ganz ▼ereinzelte Fasern zn sehen, die schon her¬ 
ttber getreten rind. Es mass ▼ormasgesobickt werden, dans auf Schnitten, 
die dem Auge noch ntther Uegen, nioht eine einzige Faser im rechten Seh¬ 
nerven zn sehen war; man kann also niebt sagen, dass diese Fasern nr- 
sprttngUch dem rechten Opticas zngehttrten. Es bilden ebon die Fasern, 
wenn sie anf die andere Seite treten, ganz flache, nach hinten offene Bogen. 

Der nttchstgezeichnete Schnitt 2 flUlt nnmittelbar in die Krenznng, and 
liegt 1,54 Mm. waiter proximal. Man riebt wieder das compacts Bttndel, 


Fig. 2. 



▼on dem grosse Zttge von Fasern rich wegwenden, nm der anderen Seite 
znznstreben, nnd zwar anf der basalen Httlfte des Ohiasma. Diese Fasern 
ttbersebreiten die MittelUnie, and erseheinen nan each im rechten Seh- 
nerven, zam Tbeil schon als ziemUch compacts Bttndel. Im hOehsten 


1) Beitrag zur Eenntnias der SehnervenTerinderangen bei der Tabes dorsalis. 
Diese Zeitschrift. Bd. IV. S. 3 u. 4.1893. 
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Grade bemerkenswerth let aber, dass vom linken Nerven ana auch dorsal 
Faserbttndel abgehen, and in dem obersten Theil der dors&len Hftlfte des 
Chiasma nach der anderen Seite sich wenden. Bbenso sieht man analoge 
Fasern anf der dorsalen Seite des rechten Opticas dem Haaptbttndel sich 
zawenden. Diese dorsalen Bfindel sind in diesem Niveau noch nicht sehr 
zahlreioh; sie beginnen tlberhaupt erst wenige Schnitte vorher. Weiter- 
hin sind nan auch die ventral hinfiber tretenden Fasern schon s&mmtlich 
auf der anderen Seite, and liegen nan anch rechts lateral. Dorsal aber 
begeben sich ziemlich grosse Mengen von Fasern nach der Mittellinie. 
Sehr dentlich ist dieses Verhkltniss schon in Schnitt 3, der 1,12 Mm. weiter 


Fig. 3. 



proximal liegt. W&hrend aber die ventralen Fasern in glatten, langge- 
streckten Zdgen hindbergiogeo, bilden die dorsalen ausserordentlich feine, 
schrftg nach hinten zu verlaufende Bdndelchen; es ist dies auch die Gegend, 
in welcher die zaerst von Johann Wagner 1 ) beschriebenen Ganglien- 
zellen sich finden, die man sp&ter als basales Opticusgaoglion bezeichnet 
hat Ja, in der Mittellinie, jenseits des eigentlichen Chiasma bilden sie 
ein ausserordentlich feines, dichtes Netzwerk, wie man es etwa im Ocu- 
lomotoriaskern oder im centralen Hbhleograu darstellen kann. Am deut- 
lichstcn sind diese Fasern noch weiter proximalw&rts. Anch die ursprttng- 
lichen, qner geschnittenen Bdndel des linken Nerven wenden sich mehr 
dorsalw&rts, so dass sie nan im Tractus auch vollkommen lateral liegen. 


Fig. 4. 



Immerzu aber geben sie feine Fasern ab, die durck das Netzwerk hin- 
durch nach der anderen Seite treten. Jedenfalls ist es nicht undenkbar, 
dass auf diesem Wege die erw&hnten Ganglien in Verbindung treten. 
Weiterhin erscheinen nun Commissurenfasern, von denen einzelne sicher- 
lich bis in die anmittelbare N&he des ungekreuzten Bttndels zu verfolgen 

1) Ueber den Ursprang der Sehnerv^nlaocru in ncnc,chl. oeh:r£. Dor^at 
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sind. Das doraale Fasernetz erleidet sowohl lateral, im Bereicbe der Gan¬ 
glion, al8 aueh in der Mitte seine grttsate Aoadehnnng. Dies© Verh&lt- 
niaae zeigt Schnitt 4, der 1,12 Mm. hinter dem vorigen liegt. Vor Allem 
aieht man, wie beideraeita die feinen Faaern nicbt in gerader Richtnng 
nacb der Mitte aieh wenden, sondern erat nacb oben nmbiegen, and in 
einen Faaerfilz aich anf Ibsen, ana dem dann erat das mittlere Netz aicb 
bildet. In den n&chstfolgenden Schnitten haben nnn beide, das gekrenzte 
wie daa ungekrenzte Btlndel ihre definitive Lage and Mtehtigkeit erreieht, 
immer noch gehen dorsal Faaern liber in die Ganglien; das mittlere Faaer- 
netz achiiesat aieb nan eng an die nnn m&chtig auftretenden Commiasaren* 
fasejn an, deren Umbiegen nacb hinten beideraeita dentlich wird. Der 
1,26 Mm. znrttckliegende Scbnitt 5 zeigt die8e Yerhiitniaae am dentlich- 
sten. Er zeigt aber anch, daaa aicher Commiaanrenfaaern an der Bildong 


Fig. 5. 



des medialen Netzea aich betbeiligen. Dasa dem so ist, erkennt man aacb 
daraas, dass die Haaptrichtang der Faaern dieses medialen Netzea, die 
vorher schrftg nacb binten and oben ging, immer mehr parallel den Com- 
miaanrenfaaern wird, bis aehliesilich diese Faaern mit Sicberheit von den 
Commisaarenfaaern nicbt mehr zn unteracbeiden aind, wftbrend dies frttber 
ohne Weiterea mdglicb war. Geht man noch weiter hinanf, so ver- 
schwindet das dorsale Fasernetz vollkommen; rechts and links lateral im 
Tractns eracbeinen die nan wieder etwas schrfiger getroffenen beiden 
Bttndel, mehr nacb der Mitte za beideraeita die halbmondffirmigen Quer- 
achnitte der Commiaanrenfaaern, daa mediale Fasernetz ist verachwnnden. 
Weiter hinanf, ala bis etwa 0,6 Mm. hinter den letztgezeichneten Schnitt 
reicht die Serie nicbt. 

Faast man das Ergebnias der vorliegenden Beobacbtang zasam- 
men, so ergiebt aich znnttchst, dass in unaerem Falle ein Faaerbttndel 
im ftoaaeren, anteren Qaadranten des linken Sehnerven erhalten blieb, 
dass ein Theil deaselben, and zwar seine mittlere Portion anf der- 
selben Seite verbleibt and bis zam Tractas sich verfolgen lfisst. Die 
antere, ventrale Partfe begiebt sich sofort in flacben Bogen hinttber 
nach der anderen Seite, and lagert sich schliesslich aacb dort lateral. 
Di^er .directs Uebergang •der.^ekreuzten Fasern ist sebr bald be- 

a a a a k 
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endet. Kara vorher beginnt nan aber anch der Uebergang von dorsal 
abgehenden Fasern; er danert an and lftsst sioh bis zam Anfang 
der grossen Gommissnrenfasern rerfolgen. Das Verhalten dieser Fa¬ 
sern ist ein riel complicirteres. Sie wenden sich sehrftg nach binten, 
oben nnd innen, and scheinen za den basalen Opticnsganglien in 
Beziehnng zn treten, die sie anch dnrch das mediate Fasernetz mit 
einander rerbinden. Ferner erscheint mir ihr eager Anschluss an die 
weiter binten anftretenden Commissnrenfasern zweifellos. Dass in 
dem rorliegenden Falle besondere Verhaltnisse sicb finden, die einen 
besseren Einbliok gestatten, ergiebt sich anch darans, dass in dem 
Falle ron Heboid •)> der dem meinigen ansserordentliob ahnlich ist, 
die dorsalen Fasemetze nioht rorhanden waren. 

Es erscheint mir der Erw&gnng werth, ob wir nicht in den ven¬ 
tral tlbergebenden Fasern die gewOhnlichen gekrenzten Faserantheile, 
in dem dorsalen Fasernetz aber Fasern ganz anderer Herknnft zn snchen 
haben. Vielleicht haben wir in dem medialen Fasernetz einmal einen 
Anschluss an die Gommissnrenfasern and dadarch eine Verbindang mit 
dem medialen KniehOcker, and dann eine Verbindang mit den beider- 
seitigen basalen Opticnsganglien ror nns, ans denen dann dnrch Ver- 
mittlnng der dorsalen Fasemetze zam gekrenzten and ungekreuzten 
Bttndel Fasern sich beimischen and so nach der Peripherie gelangen. 
Die Menge der rorher im linken Opticas vorhandenen Fasern scheint 
mir anch grosser, als die Somme der nachher in beiden Tractns vor- 
handenen. Es erscheint nicht ansgeschlossen, dass das Deficit anf 
dem Wege der dorsalen Faserzttge die directe Opticusbabn yerlftsst. 
Bernheimer erw&hnt diese feinen Fasern ancb, ohne indess nhher 
anf sie einzagehen. Jedenfalls ist noch bemerkenswerth, dass selbst 
das kleine, noch erhaltene Bttndel innig gemisoht dreierlei Faserantheile 
enthielt. Zur weiteren Verfolgnng dieser Verhaltnisse dttrfte es sich 
lobnen, anch in Fallen anscheinend totaler Opticnsatrophie doch ge- 
naaer za antersachen, da bei den so verwickelten Verhaltnissen nur 
Kiarheit za erlangen ist, wenn nor mOglichst wenig Fasern erhalten Bind. 

2. Febrnar 1895. 


1) Der Faaerverlauf im Sehnerven. Neurolog. Centralblatt. 1891. S. 167. 
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VII. 

Ana der medieinischen Klinik zn Kiel. 


Ein Fall von Tetanic nnd Psychose mit tOdtlichem Ansgang 
bei einem Kranken mit Syringomyelic. 

Tom 

Dr. H. Hoehhans, 

Priratdooent. 

(Blit 2 Abbildimgen im Text.) 

Trotzdem die Combination von Tetanie nnd Psychose bis jetzt 
sohon mebrfach besohrieben worden 1 ), dfinkt nns der nachfolgende 
Fall wegen seines eigenthtimlichen Verlaufe, des letalen Ansganges 
nnd des seltenen bei der Obdnetion erhobenen Befnndes am Rticken- 
mark wertb, einem grtfsseren Leserkreis nnterbreitet zn warden. 

Krankengeschicbte. 

Ammoese (13. M&rz 1893). Fran E. F., 30 Jahre alt f hatte mis 
Madchen an habitneller Skoliose gelitten, sonst war sie atets geennd ge- 
wesen. 

Mitte Febraar dieses Jahres, also etwa einen Monat vor dem Eintritt ins 
Krankenhans, bekam sie sum ersten Male h&nfiger Eribbeln nnd Tanb- 
sein in den H&nden, sp&ter ancb in beiden Beinen. Diese GefllhlsstOmng 
danerte tagsfiber einige Stnnden nnd scbwand dann bald winder. Etwa 
eine Woche sp&ter zogen sich ihr in krampfhafter Weise Stnnden lang die 
oberen Extremit&ten znsammen, die Ellbogen waren leicht gebengt, die 
Finger pffttchenartig znsammengefaltet. — Die nnteren Extremit&ten zeig- 
ten nnr ab nnd zn einen geringen Grad von Schw&cbe, der aber ancb 
bald wieder vorllberging; znweilen trat anch eine momentane Verdnnke- 
Inng desGesichtsfeldes ein; dabei war das Bewusstsein jedoch vollkommen 
erhalten. 

Ansserhalb dieser Anf&lle war Patientin leidlich wohl, ging hernm, 
konnte aueh ihre Hansarbeit ansreiohend verrichten, bis etwa Anfang M&rz, 
wo sie sich wegen allgemeinen Unbebagens nnd wegen KOrperschw&che 
zn Bett legen mnsste; dnrch die Bettrnhe besserte sich das Befinden in 


1) Ueber die Literatnr vergleiche man die ausfQhrliche Monographic, „Die 
Tetanie** von v. Frankl-Hochwart. Berlin 1891. 
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8 Tagen ganz wesentlich, auch die toniscben Krftmpfe in den H&nden 
waren seltener geworden, so dass Patientin schon wieder anfstehen wollte; 
— da bekam sie pldtzlich vor 5 Tagen einen Krampfanfall mit toniscben 
and clonischen Kr&mpfen and vollkommenem Bewnsstseinsverlust. Der 
Anfall soli etwa 5 Minuten gedaaert baben. Das Bewasstsein kehrte zwar 
bald wieder zurtlck, aber docb nicbt in vollem Umfange. Patientin kannte 
zwar ihre Umgebung, nnterhielt sicb auch mit ihr, schien aber immer wie 
in einem leichten Traumznstande befangen; sie warde deshalb am 12. Mftrz 
ins Krankenhaus transferirt. 

Patientin hatte 3 gesnnde Kinder. 

HereditHre nervOse Belastung, sowie Syphilis war nicht nachzuweisen. 

Statni praesens. Mittelgrosse, krftftige, gut gen&hrte Frau. Sch&del 
normal formirt, nirgendwo druckempfindlich. Gesicbtsausdruck apathisch, 
Blick matt ; Gesichtsztlge schlaff. Patientin scheint alle einfachen an sie 
gerichteten Fragen und Aufforderungen zu verstehen; sie streckt auf Ver- 
langen die Zunge beraus, richtet sicb auf, giebt die Hand u. 8. w.; sie 
giebt auch tlber ibr Befinden leidlicb Auskunft; es erfolgen die Antworten 
aber langsam und nicbt immer treffend — complicirtere Fragen scheint 
sie nicht zu verstehen. Ueber ihre Umgebung ist die Kranke leidlicb 
orientirt, kennt auch die einzelnen Personen um sie berum. 

An den Oerebralnerven ist keine L&hmung nachzuweisen. Pupillen 
sind mittelweit, von prompter Reaction. Das Sehvermdgen scheint normal. 

Ophthalmoskopisch: Beiderseits Trtibung und Verwascbensein 
der Papillen; Erweiterung und Schl&ngelung der Venen, besonders links. 

Zunge wird gerade herausgestreckt. 

Sprechen und Scblucken gut. 

Die Haltung der Arme und H&nde ist seit heute Morgen sehr eigen- 
thtlmlich: die Arme sind an den Oberkdrper adducirt, im Ellbogengelenk 
leicht flectirt; die Hand ist gebeugt und die Finger in die Hohlband ein- 
geschlagen, ganz in der typischen Weise, wie bei Tetanie. Aufgefordert, 
die Hand zu reichen, streckt sie dieselbe auch in dieser Stellung ent- 
gegen, geheissen, die Finger in die nattirliche Stellung zu bringen, er- 
klttrt sie das ginge nicht; ist auch augenscbeinlich trotz grosser Mtihe 
nicht dazu im Stande. 

Beim Veranch zu passiven Bewegungen, die nur mit ziemlicher An- 
strengung gelingen, schreit Patientin laut auf. 

Sensibilit&t anscheinend normal; es besteht vielleicht ein geringer 
Grad von Hyperalgesie. 

Die Beine kann Patientin recht gut in alien Gelenken ein wenig ge- 
brauchen; Excursion und Kraft der Bewegung ist aber sehr gering. 

Bei passiven Bewegungen kein Widerstand, aber lebhafte Aeusserun- 
gen von Scbmerz. 

Patellarreflexe vorhanden, aber schwach. 

Kitzelreflex normal. 

Appetit scheint gering, daflir aber um so grdsserer Durst; sie ver- 
langt fortwkhrend nach Wasser und trinkt alles Dargereichte gierig herunter. 

Brust- und Baucborgane normal. 

Die Athmung tief und etwas verlangsamt. 
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Urin kann nicht apontan gelaaaen werden; aie muss deahalb kathe- 
terisirt werden; im Urin kein Eiweias, kein Zucker, aber viel Indican. 

Stnbl retardirt. Temperatur normal. 

Therapie: Jodkali 4mal 0,5. 

15. M&rz. Die Benommenheit ist nach einer ziemlich gaten Nacht 
noch viel geringer geworden. Die Kranke aieht freier ans, 1st lebhafter, 
and giebt bessere Antworten ala znvor; aie erz&hlt apontan, dasa ihr ao 
8ei, wie imTranm; aie weiaa genau, daaa aie aieh im Krankenhanse be- 
findet; wie aie aber dorthin gekommen iat, dartiber fehlt ihr jede Erinnernng. 

Die H&nde aind jetzt frei and kdnnen von der Patientin ungehindert 
and mit groaaer Kraft gebrancht werden; aach die Bewegangen der Beine 
sind viel kr&ftiger and aaagiebiger. Appetit gat. 

Daa Waaaerlaaaen erfolgt jetzt aach 8pontan. 

17. Mllrz. Oeatem Abend gegen 7 Uhr fiel die Kranke beim Auf- 
aitzen im Bette pldtzlich am, warde bewasatloa and bekam cloniache 
KrEmpfe, zuerat an den Armen, dann aach in den Beinen. Der Anfall 
dauerte etwa 4 Minnten, nacbher war die Kranke wieder benommen nnd 
klagte fiber Schmerzen an der Znnge, an der rich eine erhebliche Biaa- 
wande befand. In der Nacht war der Schlaf rahig. Heate Morgen am 
10 Uhr ein typiacher epileptiacher Krampfanfall, — die KOrpertemperatar 
gleich nacbher normal. Um 4 Uhr Nachmittaga ein gleicher Anfall, die 
Temperatnr betrag aber 8ofort danach 39,4. 

20. M&rz. Nachdem Patientin geatern vorttbergehend viel freier and 
manterer geweaen war, iat aie heate faat ganz benommen; aaf Fragen 
giebt aie gar keine Antwort mehr. Sie liegt rahig im Bette mit 8tarrem 
Oesichtaaaadrack, ohne ein Glied za rfibren. 

Der frtlher beachriebene toniache Krampfzaatand in 
den Htnden ist wieder in typiacher Weiae aafgetreten. 
Aach die Beinmaskeln sind jetzt in tonischer Starre; die 
Beine aind im Knie- and Fasagelenk geatreckt, die Zehen 
aind gebeagt; passive Bewegangen sind nnr achwer and 
anter grossem Widerstreben der Patientin aaaftlhrbar. 

Die Hant iat congeationirt, beaondera im Oeaicht; starker Schweiaa- 
aoabrnch am ganzen Kdrper. 

Patientin klagt fiber starken Durst and trinkt groase Mengen kalten 
Waaaera. 

Urin kann apontan nicht gelaaaen werden. 

Gegen Abend wird die Kranke nnrnhig, will immerfort anfstehen 
and mass zaweilen mit Gewalt im Bette gehalten werden. 

Nach einem warmen Bade wird aie rahiger and giebt aach jetzt 
leidlich vernfinftige Antwort. Man conatatirt jetzt deutlioh ein geringes 
Schielen aaf dem linken Aage. 

Die toniache Contraction aowohl in den Httnden, wie in den Beinen 
beateht noch fort 

Eine genanere Unteranchang ergiebt heate zam ersten 
Male: Bei leichtem Herflberfahren mit demFinger fiber den 
Facialiastamm blitzfflr migea Zaeken der von ihm versorg- 
ten Maskeln (Chvo8tek’ache8 Phlnomen). 

Die elektriache Unteranchang, die wegen der Unrahe der Kranken 
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nnr an beiden Nervi faciales gemacht werden konnte, ergab eine sehr 
dentliche Uebererregbarkeit: 

Nerv. fac. beiderseits KSZ bei 0,3 M.-A, 

= = = MZ bei 98 Mm. RA. 

Die Diagnose wurde mit Rticksicht, besonders anf den Befnnd der 
doppelseitigen Neuritis optica, auf eine intracranielle Erkrankung, mttg- 
licherWeise syphilitischen Ursprungs, gestellt und deshalb eine Immetions- 
cnr eingeleitet. 

22. Mftrz. Nach einer ruhigen Nacht ist Patientin heute viel freier, 
sie spricht spontan, unterh&lt sich und giebt gute und zutreffende Antworten. 

Der tonische Erampf in Armen und Beinen ist verschwunden, die- 
selben kttnnen wieder in normaler Weise gebraucht werden. 

Das Facialisph&nomen ist nicht mehr auszuldsen. Das Trousseau- 
sche Ph&nomen war in geringem Grade vorhanden. Appetit gut. — Viel 
Durst 

Im Urin viel Indican; auf Eisenchloridzusatz burgun- 
derrothe F&rbung. 

25. M&rz. Seit zwei Tagen wird die Eranke immer unruhiger, auf- 
geregter und untractabler. 

Heute ttussert sie auch zum ersten Male Vergiftungsideen und ver- 
weigert deshalb jede Nahrung. 

Der Blick ist unruhig, herausfordernd, das Mienenspiel lebhaft. 

Den Urin l&sst sie nie spontan mehr; muss deshalb immer kathe- 
terisirt werden; geringe Cystitis. 

Die Eisenchloridreaction sehr ausgesprochen. 

4. April. Der Zustand ist in den letzten Tagen wechselnd. — Manch- 
m&l ist die Eranke leidlich ruhig und besonnen, sie giebt dann auf jede 
Frage Antwort und nimmt auch Speisen regelmftssig zu sich; andere Male 
wird sie unruhiger, will aus dem Bette, schl&gt um sich und kussert wie¬ 
der die Idee, dass man sie hier vergiften wolle, sie verweigert denn auch 
jegliche Nahrung. Sie klagt ferner jetzt h&ufig: wie schlecht sie schon 
aussehe, und was wohl ihr Mann dazu sagen werde. — Typische epi- 
leptische Er&mpfe sind in den letzten Tagen mehrere aufgetreten, danach 
folgte immer eine Periode stkrkerer Benommenheit. 

Die tonischen, tetanieartigen Er^mpfe in den Extremitaten treten 
auch noch immer auf, aber seltener und immer nur flir einige 
Stunden; damit geht und schwindet auch die mechanische 
Uebererregbarkeit des Nervus facialis. 

Der ophthalmoskopische Befund (Herr Dr. Reher) ergiebt: „Beide 
Pnpillen stftrker gerttthet, getrlibt und geschwollen.^ 

Da der Verdacht auf eine intracranielle Erkrankung, die mit Druck- 
erhdhung einherging, besonders durch die st&rker werdende Neuritis optica 
wuchs, wurde die Lumbalpunction gemacht, die jedoch einen normalen 
Druck des Liquor cerebrospinalis ergab (150 Mm.). 

15. April. Die Unruhe, die Benommenheit der Kranken wird immer 
st&rker und anhaltender, so dass sie zeitweilig isolirt werden musste. 

Die freien Intervalle, in denen Patientin leidlich verntinftig ist, sind 
kUrzer und seltener. 

Die Wahnideen treten nicht mehr so haufig hervor. 


Digitized by LjOOQle 



106 


VII. Hochhaus 


Patientin trinkt noch immer viel, iaat aber wenig. 

Epileptische KrEmpfe aind hEufiger, zuweilen 4—5 an einem Tage. 

Nnr ab nnd zu bemerkt man die Tetaniestellnng der H&nde; in Ver- 
bindnng damit atets das FadaliaphEnomen; das Trouaaeau'ache PMnomen 
iat nicht immer dentlich. 

30. April. Der Znatand im Ganzen wenig verEndert; Patientin iat 
immer aehr nnrnhig nnd tobt. — Geringe Cystitis; in den Unterlappen 
beiderseits mEssige Hypoataae. 

4. Mai. Hente Morgen war Patientin wieder etwaa freier; die epi- 
leptiaeben Krimpfe Bind aeltener geworden, aneh die tetanieartigen KrEmpfe 
in den HEnden. 

Gegen Mittag vereinzelte cloniache Zncknngen in den ExtremitEten, 
knrs daranf pltitziich Exitns letalia. 

Weaentlicher Seetionabefund (Herr Dr. Dtthle): Starke 
Hyperoatoae nnd Sklerose des SchEdeldachs, am Gehirn aelber nichts Ab- 
normes; im Rttekenmark eine anagedehnte Spaltbildung. HyperEmie nnd 
Oedeme der Lnngen, im reohten Unterlappen einzelne pnenmonische In¬ 
filtrate. Ekehymoaen der Plenra. 8chlaffheit des Herzens. Sohwellung der 
trachealen nnd bronchialen Lymphdrttsen. Die Sehilddrttae normal. 

Residnen von Perihepatitis. 

Geringe Milzschwellnng. 

Starke parenchymatttse Trttbnng der Nieren. Geringe Cystitis. 

Pnnktffirmige Ekehymoaen der Magenacbleimbant 

Auaftibrlicher Hirn- nnd Rttckenmarksbefund: 

SchEdel dick, compact, an der AnasenflEche, beaonders nach hinten, 
ranh nnd abgenagt, nneben nnd httckerig. Dnra sehr feat am SchEdel 
haftend, an der InnenflEche, beaonders der Stirnbeine, flache wnlstige Exo- 
atoaen; am Stirnbein tiefe Paccbioniache Grnben. 

Gehirngewioht 1525 Grm. 

Innere HEute siemlich blutreich, atellenweiae liber den Snlcii weine- 
lich, sehnig verdickt. 

Sulci mEssig weit. 

Seitenventrikel wenig erweitert, klares Serum enthaltend. — Hinter- 
httrner obliterirt. 

Hirnsnbst&nz mit zablreicben Blntpnnkten welch, von den HEnten 
glatt ablttsbar. 

Grane Snbstanz ziemlioh dnnkelgranroth. 

Centralganglien ziemlich zEhe, anscheinend normal. Vierter Ventrikel 
mEssig weit; Aqnaednctna Sylvii etwas weiter. 

Klein him: Mark mEssig blutreich, Rinde dnnkelgranroth, an der 
Basis die HEute zart, Arterien mEssig gefttllt. 

Brttcke nnd Medulla oblongata ziemlich derb. 

Rtlckenmark: Dnra nnd Arachnoidea stellenweise dnrch binde- 
gewebige Adhlsionen verbnnden. Starke Abpkttnng; in einer Entfernnng 
von 17 Cm. von der Brttcke betrEgt die Breite 2 Cm., danach nimmt die 
Breite allmEhlich ab bia anf etwa 1,2—1 Cm. 

Der Dickendnrchmesser betrEgt im meist abgeplatteten Theil 8 Mm.; 
weiter nnten 9 Mm. 
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Auf einem Dnrchschnitt 26 Om. anterhalb der Brflcke iat ein sehr 
stark erweiterter Centralkanal vorhanden, anaeheinend mit Erweichang der 
linken Seite. In 81 Cm. Entfernnng iat nnr noch ein rother Fleck vorhanden. 

Vom Gehirn warden Sttteke der Central-, Stirn- and Occipitalwindun- 
gen in Alkohol geh&rtet and each Niaal mit Methylenblau and mit Hema¬ 
toxylin nod Eoain gefitrbt. 

Der Befnnd war vollkommen normal. Btlckenmark, Pona and Medulla 
oblongata warde in Mtlller’acher FlUsaigkeit gehlrtet, ap&ter mit Alkohol 
nachbehandelt, eingebettet and mit Pikrocarmin and Hematoxylin gefitrbt. 

Bei der apeter vorgenommenen Untersncbnog dea Bttckenmarka auf 
8erienachnitten fand aieh eine langgeatreckte Htfhle, die in dem nnteraten 
Theil der Medolla oblongata begann and bia in daa obere Drittel des 
Bruatmarkea hernnterreiebte. 

Die Htfhle bat ihre grdaate Auadehnung im unteren Halamark and 
lag bier ziemlich central, von der weiaaen Sabatanz allaeitig gleichmlaaig 
omgeben; fiber die nehere Geatalt and Aaadehnang orientirt am beaten 
die nntenatehende in nattirlioher GrBaae aasgeftthrte Abbildang (Fig. 1); 
nacb abwerta warde die Htthle aebr achnell kleiner, and war im oberen 


Fig. 1. Fig. 2. 



Oberes Halamark; Sohnitt darch das untere Hals- 
natttrl. GrOsae. mark; natttrl. GrOase. 

Brnatmark mit bloaaem Aage noch eben aichtbar, nach oben za war die 
Abnahme in der GrBaae der HBhlung eine allmehlichere, im oberen Hala¬ 
mark zeigte aie die in der beiatehenden Fig. 2 aiehtbare Geatalt, im un¬ 
teren Theil der Medulla oblongata, faat am diatalen Ende der Pyramiden- 
kreazang zeigte aich ihre Fortaetzang ala kleiner l&nglicher Spalt etwas 
hinter dem linken Yorderhorn; etwaa hiJher hinaaf war aie verschwanden. 

Die genaaere mikroakopiacbe Untersuchang zeigte, dasa ea aich bier 
am einen typiacben Fall von Glioafa apinalia mit Zerfall and HBhlenbildung 
handelte. 

Im Einzelnen wire znr Ergftnzang dea Befandea noch knrz Folgen- 
dea naehzatragen: 

Im nnteren Halamark war, wie achon die mikroakopiacbe Besiohti- 
gang ergab, der Wacherangaprocea8 and der nachfolgende Zerfall am 
weiteaten fortgeachritten. Die gro88e HBhle, welche in daa linke Hinter- 
born noch einen acbmalen Fortaatz faat bi8 zar Peripherie aandte, war 
zanlchat amgeben von verfilztem, zam Theil hyalin gewordenem Glia- 
gewebe, nnr an einzelnen Stellen war die Grenzachicht noch gut fferbbar 
und von einem dentlichen Cylinderepithel beaetzt; aaf dieae wenig kern- 
reiche innere Schicht folgte eine aehr breite Zone von aaaaerordentlich 
kernreichem Gliagewebe, daa ganz allmfthlich anter Abaendung einzelner 
atftrkerer Fortsltze zar Peripherie geringer wurde. 

Ein iaolirter Centralkanal war nicht vorhanden. 
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Die nervfiaen Theile dea Rtickenmarkes waren in verachiedener Weiae 
geschfidigt: Die beiden Vorderhfirner mit zablreichen Oanglienzellen waren 
zwar ein wenig nach anaaen dislocirt, aonat aber gut erbalten, dagegen 
war ibre Verbindung mit den Hinterhfirnern durch die Wnebernng der 
Neuroglia in erbeblicher Weiae zeratfirt. 

Von den Hinterhfirnern war daa rechte ziemlich gut erhalten, da¬ 
gegen exiatirte von dem linken nur zu beiden 8eiten dea oben beachrie- 
benen Spalta ein 8cbmaler Saum — offenbar war alao bier ein grfiaaerer 
Tbeil zu Orunde gegangen. Von der weiaaen Subatanz batten die vor- 
deren Theile der Hinterstrknge am meiaten gelitten, doch war immerhin 
aicherlich noch etwaa fiber die Hfilfte dieses Bezirka intact geblieben. 
Von den Seitenatrfingen war der innere Tbeil auch mitergriffen, aber 
immerbin in geringerem Grade. — Am wenigaten batten die Vorder- 
atrfinge gelitten; die weisae Gommiaaur war fast in ganzer Auadehnung 
erhalten. 

Die glifiae Neubildung nahm nach unten zu ziemlich achnell ab; sehon 
im oberen Bruatmark wurde die Hfihle aehr klein, dagegen trat atatt 
deaaen die Wucherung der Glia in der Gegend hinter dem Centralkan&l, 
der aich bald ala aolider epithelialer Zapfen erkennen Hess, hervor, er- 
streckte aich in der Hauptaache fiber daa Gebiet der grauen Commiaaur, 
dea vorderen Theils der Hinteratrfinge und den inneren Theil der Seiten- 
atringe aowie das linke Hinterhorn; aecundfire Degeneration war nicbt 
vorh&nden. 

Im unteren Bruatmark war nur noch hinter dem Centralkanal eine 
kleine umachriebene Neubildung von Glia, aonat war Allea normal. 

Das Lendenmark war intact. 

Hirnwfirta vom unteren Halsmark blieb die Hfihlenbildung noch Unger 
bestehen, im oberen Halamark war aie noch aehr deutlich, urn aie herum 
die frtther beschriebene Wucherung der Glia, die auoh hier, wie in den 
tieferen Partien, dieselbe Looaliaation zeigte. 

In der Gegend der Pyramidenkreuzung trat der Centralkanal deut- 
lich in normaler Weiae hervor, hinter ihm und in den Hinterstrfingen noch 
eine geringe glifiae Wucherung; daneben aber auch in den linken Seiten- 
partien hinter dem abgetrennten Vorderhorn ein kleiner lfinglicher Spalt. 
Wenig htther hinauf war der Querachnitt vollkommen normal. 

Wenn wir urn nun das Erankheitsbild in seinen Hauptzttgen 
noch einmal kurz vergegenw&rtigen, so begann daaaelbe mit dem 
typiachen Bilde der Tetanie, zu dem aich im Verlaufe weniger Wochen 
epileptische Kr&mpfe und dauemde, in der Intenait&t allerdings sehr 
wechselnde Trfibung dea Bewusataeina hinzugeaellten, apfiter traten 
paychiache Eracheinungen zeitweiae mehr in den Vordergrund: Anf- 
regungaznatfinde und auageaprochene Wahnideen. Die epileptiachen 
Krfimpfe wurden apfiter immer hfiufiger und pflegten mit einer Ver- 
atfirkung der psychischen Symptome einherzngehen; die toniachen 
Krfimpfe traten auch noch ab und zu auf, aber jedenfalls aeltener. 
Der Tod erfolgte plfitzlich, obne dasa aich bei der Obduction 
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daffir eine gentlgende Ursache nachweisen liess, denn die spkrlichen 
pneamoniscben Heerde, sowie die Trfibang der Nieren kbnnen hier 
als alleinige Todesursache wohl kaum io Betracht kommen. Dagegen 
fand sich, als einziger pathologischer Befand des Nervensysterns, itn 
Rttckenmark eine ausgedehnte Syringomyelie. 

Was nan die Deutung des Krankheitsbildes betrifft, so mussten 
bier meiner Meinung nach drei Mbglichkeiten bei der Differential- 
diagnose ins Aage gefasst werden; — einmal war zu denken an eine 
Combination von wirklicher Tetanie mit Psychose; dann konnte man 
zweitens die Tetanie-Erscheinuugen auch auffassen als motorische 
accidentelle Begleiterscheinungen einer Psychose 1 ), die man mit Rttck- 
sicht auf die zahlreicben epileptiscben Anfalle vielleicbt als epileptische 
Psychose aaffassen konnte; znletzt war ja auch nicht ausgeschlossen, 
dass beides, sowohl Tetanie wie Psychose, gleichzeitige Symptome 
eines materiellen Gehirnleidens waren. 

Gerade dieser letzteren Ansicht neigten wir in der ersten Zeit 
desKrankenhausaufenthaltes am meistenzu, als die Haupterscheinungen 
sich aus den localen tonischen Krampfen und den epileptischen An- 
fallen znsammensetzten. Der Hanptgrand dieser Auffassnng lag ein¬ 
mal in der Seltenheit des Vorkommens wirklicher Tetanie in der 
hiesigen Gegend — in den letzten 7 Jahren ist in der hiesigen medi- 
cinischen Klinik nur ein einziger, typischer, sehr leicht verlaufener 
Fall von Tetanie behandelt worden — und in solchem Falle wird 
man diese Diagnose nur mit der grOssten Reserve stellen. 

Der zweite Grund lag in dem Vorhandensein der deutlich aus- 
gesprochenen Neuritis optica, die nach den epileptischen Kr&mpfen 
an Intensit&t wesentlich zunahm. Dass man unter diesen Umstanden 
am ehesten an eine materielle Gehirnerkrankung dachte, die flir beide 
Symptomengruppen verantwortlich sei, war ja leicht verstandlich. Wir 
dachten am meisten an einen Hirntumor von indifferentem Sitz, der 
durch Druck sowohl die Kr&mpfe, wie die Neuritis optica hervorrief; 
damit stimmten auch recht gut die tibrigen Erscheinungen: die Schwache 
in den Beinen, der ani&nglich leichte Bewusstseinsverlust, der Durst 
und die Polyurie. Allerdings fiel auf, dass bei der Lumbalpunction 
der Druck vollkommen normal war, wahrend wir ziemlich sicher 
einen erhbhten erwarten mussten; aber immerhin ganz umstossen 
konnte das Resultat der Punction die Diagnose Hirntumor doch nicht. 

Die zweite einheitlichere Auffassung des Krankheitsverlaufs, dass 

1) Vgl. Freusberg, Ueber motorische Symptome bei eiufachen Psychosen. 
Archiv fttr Psych. Bd. XVII. 
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also die Tetanie-Erscheinungen nor motoriscbe Reizencheinungen 
einer Psyehose seien, masste sich aafdringen, als zuletzt die psychischen 
Symptome das Krankheitsbild fast allein beberrschten. Es ist dem 
jedoeh entgegenzubalten, dass bisher eine so ansgesprochene Tetanie, 
wie die bei unserer Kranken, noch nicht als einfaohe Begleiterscheinang 
einer Geisteskrankbeit beobaebtet worden ist Alle als solche ge> 
denteten Symptome sind doch, wie v. Frankl-Hoohwart (1. e.) 
nacbweist, yon dem wirklicben Bilde der Tetanie noeh weit entfernt 

Und so flihrt die kliniscbe Analyse zn der an enter Stelle er- 
w&hnten Ansicht, wonaob es sioh in onserm Falle thats&chlich am 
eine Combination von wirklieber Tetanie and Psyehose gehandelt 
hat; im Beginn war die erstere, sp&ter die zweite dominirend. ■ Dass 
es sich nm wirkliche Tetanie gehandelt bat, beweist der Beginn der 
Erkranknng mit ParKsthesien, das Aoftreten der typischen tonischen 
Krampfanf&lle, die mechanisehe und elektrisehe Nerventtberregbarkeit, 
das Vorhandensein dm Trousseau’schen Phenomena. 

Die Neuritis optica sprioht nieht gegen die Diagnose, da, wie 
v. Frankl-Hoch wart nacbweist, dasselbe Symptom bei der Tetanie 
bereits viermal beschricben worden ist; allerdings mOehte icb doch 
hervorheben, dass der Fall ▼. Jackseh 1 ), den y. Frankl-Hoch* 
wart mitzithlt, yon seinem Beschreiber geradewegen der Neuritis 
optica and einiger anderer nervbser Ersoheinangen nicht mit znr 
wirklicben Tetanie gerechnet wird. 

Mit der Diagnose Tetanie stimmen anch die beobacbtete Polyarie, 
der Darst und das reichlicbe Sohwitzen. Nicht ohne Interesse in 
Hinsioht anf die modernste Auffassung der Tetanie als einer Auto¬ 
intoxication 2 ) ist der Urinbefund; — andauernd war die Indicanaus- 
scbeidung eine ausserordentlich starke und bei Zusatz yon Eisen- 
chlorid wurde derselbe burgunderrotb, so dass der Gedanke an ein 
im Organismus kreisendes Gift durch diesen Be fond eine erhebliche 
Sttttze findet. 

Ueberzeugende F&lle yon wirklieber Tetanie, oombinirt mit 
Psyehose, sind zuerst in grOsserer Zahl yon v. Frankl-Hoch wart 
(1. c.) beschricben worden und zwar beobacbtete er acute ballucina- 
torische Verworrenheit als Begleitpsycbose; letztere pflegte sich in 
der Regel mit der Exacerbation der tonischen Kr&mpfe einzustellen 
and nacbher auch mit deren Naohlass zu rerschwinden. 

Einen khnlicben Fall, wie den unseren, bei dem die psychischen 


1) Zeitachrift f&r kiln. Medicin. Bd. XVII. Suppl. S. 144. 

2) Vgl. Ewald, .Ueber Tetanie*. XII. Congress fttr innere Medicin. 
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Ersoheinnngen so mannigfach and eigenthtimlich waren, vermochte 
ich in der Literatnr nicht wieder zu linden. Bis zn einem gewissen 
Grade fthneln ihm die mit Tetanie verbundenen Erscheinungen, welcbe 
man nach Ezstirpation der SchilddrUse beobachtet hat: Bewnsstseins- 
trttbnng, Anfregnngsznst&nde, Kr&mpfe sind anoh bier vorhanden, 
aber doch ist der Unterschied noch immerhin ein sehr anffallender, 
abgesehen da von, dass bei unserer Kranken die SchilddrUse voll- 
kommen normal war. 

Einzelne andere fthnlicbe Beobachtnngen, die nicbt in das Gebiet 
der Cachexia strnmipriva gehOren, sind anch von nnserem Falle noch 
aehr verschieden, so die Beobachtnngen von Friedmann. 

Von besonderem Interesse mnsste bei der im Leben noch immer¬ 
hin strittigen Diagnose die Obdnction sein. Die bisher bekannten 
Sectionsbefonde von Tetanie sind bekanntlich nicht sehr einheitlich 
and sprechen wenig daftlr, dass sie die Ursacbe der Erkranknng 
waren; nebenzahlreichen negativen Befnnden constatirte man moistens 
Erweichnngen oder Sklerosirnngen am Rtickenmark oder anch Ver- 
indernngen geringen Grades an den Rttckenmarks- und Hirnhhuten. 

In nnserem Falle fand sich am Cerebrum gar nichts Patho- 
logisches, dagegen wurde im RM der unerwartete Fnnd einer ziem- 
lich grossen HOhlenbildung gemacht, die bedingt war durch Zerfall 
der stark wnchemden Glia um den Centralcanal herum. Ist diese 
Syringomyelie nnn die Ursache der Tetanie gewesen oder nicht? 

Al8 die directe Veranlassung ist sie jedenfalls nicht anznsehen, 
denn Befunde hhnlicber Art sind schon haufiger bei Obductionen 
notirt worden, ohne dass bei Lebzeiten je ein Symptom davon Kunde 
gegeben h&tte; anf der anderen Seite mass jedoch zugegeben werden, 
dass das in dieser Weise alterirte Rttckenmark einen locus minoris 
resistentiae darbot, der dem jetzt vermntheten Gifte, welches die Te¬ 
tanie hervorruft, schon in geringster Concentration nicht widerstehen 
konnte. Dass aber die cbarakteristischen Symptome der Tetanie vom 
Rtickenmark ans hervorgerufen werden kOnnen, mass nach den Er- 
Orternngen von Enssmaul, von Frankl-Hochwart and Scble- 
singer 1 ) als zweifellos gelten. 

In der Syringomyelie w'dre also jedenfalls das praedisponirende 
Moment fllr die Tetanie zu sehen. 

Ftlr die tlbrigen Symptome, die epileptiscben KrSmpt'e und die 
Veranderungen desGeisteszustandes war eine pathologisch-anatomische 
Basis trotz genanester Untersuchung (nacb Nissl) nicht zu linden. 


1) Versuch einer Theorie der Tetanie. Neurolog. Centralbl. 1 V.i2. S. 06. 
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Jedenfalls lAsst aber das Vorhandensein der Syringomyelie, einer 
Erkrankung, die wir sieher aof congenitale Anomalien des Rtleken- 
marks beziehen kOnnen, mit Wahrecheinlichkeit vermnthen, dass auch 
am Gehirne Defects irgend welcber Art vorhanden sind, die die 
cerebralen Symptome verursachten, deren Nachweis sieh aber bis jetzt 
tmseren Hilfsmitteln entzieht Wie Hoffmann *) in seiner erschfipfen- 
den Monographie der Syringomyelie nachweist, finden sich gerade 
bei dieser Erkrankung so h&ufig cerebrate Symptome Teracbiedenster 
Art, Demenz, Verworrenheit, Aafregangszostftnde a. s. w. dass man 
nicht nmbin kann anznnehmen, dass gerade neben dieser Alteration 
des Rttckenmarks sich sehr h&nfig anch bis jetzt allerdings nicbt 
nachweisbare Verftndernngen im Gehirne vorfinden mtlssen. 

Wenn so anch eine vollkommene Anfkl&rnng fiber die Ursache 
der gesammten bei nnserer Eranken beobaohteten Symptome nicht 
gegeben werden kann, so mfichte ich doch znm Schlnss nochmais 
herrorheben, dass wenigstens ein Symptom, nfimlich die Tetanie, in 
der erwiesenen Erkrankung des Rttckenmarks doch eine befriedigende 
Erklfirung findet. — 


1) Zeitschrift for Nervenheilkunde. Bd. 111. 
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Am dem patbologisch-anatomischen Institut der University Mtincben 
(Prof. Dr. Bollinger). 

Beitrage zor Histopathologie der Grosshirnrinde. 

Von 

Dr. W. War da, 

Assistenzarzt an der psychiatrischen Klinik zu Jena. 

In den nachfolgenden Untersuchungen sind ausschliesslich altere 
Metboden und auch diese in einiger Spkrlichkeit zur Anwendnng ge- 
kommen. Daraus ergiebt sich, dass meinen Ergebnissen nur ein be- 
dingter Werth zuzumessen sein wird. Trotzdem recbtfertigt sich viel- 
leicht die Verflffentlichung meiner Untersuchungsresultate durch den 
Umstand, dass dieselben einige seltenere Beobachtungen enthalten. 
Ueberdies scheinen sie geeignet, die Gemeinsamkeit oder die Aehnlich- 
keit gewisser histopathologiscber Vorg&nge bei verscbiedenen klini- 
Bchen Erkranknngsformen hervorzuheben. 

Erster Fall. Dementia paralytioa. 

32 Jahre alter Mann. Die kliniscbe Diagnose lautete 
auf Pachymeningitis und progressive Paralyse. Die 
Krankheitsgeschichte der II. mediciniscben Klinik war nicbt erhaltlich. 

Section am 12. Marz 1S92, 13 Stunden nach dem Tode. 

Leichendiagnose: Chronische Meningitis der Convexitai und Basis . 
Granulare Wucherungen am Ependym des 4. Ventrikels. 

Kdrpergewicht 47 Kg. 

Sch&delhdhle: Sch&deldacb ger&umig, sehr dickwandig. Diplod 
theilweise geschwunden, Gef&ssfurchen sehr tief. Reickliche Eindrlicke von 
Pacchionis. Gran. Dura m&ssig gespannt, AussenflBche glatt. Sinus lon¬ 
gitudinals enthalt Oruor. Beim Einschneiden der Dura entleert sicb reich- 
lich serdse Fltlssigkeit. An der stark durcbfeuchteten Innenflache der 
Dura zeigen sich rechts reicblich rothbraune fibrindse Auflagerungen, von 
Blut durchsetzt, ohne Ulteres Pigment; stellenweise derbere fibrindse Auf¬ 
lagerungen. Gekirngewiclit 1100 Grm. Pia der Convexitat im Ganzen 
verdickt, ohne Verletzung der Rinde abziehbar, besonders in den binteren 
Deutsche Zeitschr. f. Xerrenheilkunde. VII. B<1. S 
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Theilen getrttbt, ohne Knfitcben; ihre Geffcsse injicirt. Ueber den Sulci 
8ind die Meningen etwas abgehoben. In den binteren Schftdelgrnben ein 
paar Esslflffel serbse Flttssigkeit, nachdem bereits eine reichliche Menge 
abgeflossen. In den basalen Blutleitern der Dura nichts Abnormes. Die 
weichen Hftnte der Basie fibers!! getrfibt. An den Meningen beim Ab- 
ziehen nur weissliche Flecken, aber keine Knfitchen. Weiche H&ute fiber 
Pons, Kleinhirn, Medulla oblongata ebenfalls diffus infiltrirt. Die beiden 
Seitenventrikel nicht erweitert, enthalten einen Theelfiffel klare Flfissig- 
keit, ihr Ependym glatt, glftnzend. Die Schnittflftchen der Hemisph&ren 
zeigen reichlich Blutpunkte. Die Rinde ist schmal, von deutlicber Zeich- 
nung, Consistenz derber als normal, stellenweise auffallend derb. Aquae- 
ductus Sylvii nicht erweitert. Ependym des 4. Ventrikels deutlich und 
fein granulirt, die Granula blass und submiliar. Kleinhirn sehr derb, auf 
der Schnittfl&che nichts Besonderes. — Schluckpneumonie. Alte 
Adhftsivperitonitis. Endocard des linken Vorhofs etwas 
verdickt. 

Mikro8kopi8che Untersuchung. Hftrtung in Mttller’scher Fitts- 
sigkeit. Markscheidenffcrbung nach Weigert. Hftrtung in Alkohol, Fftr- 
bungen mit Alauncochenille, Pikrocarmin (Weigert), Alauncarmin — 
Dahlia. 

Die graue Substanz ist deutlich verschmftlert, in ihr ebenso wie 
in der weissen Substanz alle sichtbar gemachten morphologischen Ele¬ 
ments nfther zusammengerttokt. In. der grauen Substanz zahlreiche kleine 
unregelmftssige Lttcken. Die Markscheidenfftrbung zeigt in der 
Markleiste fast normals Verhftltnisse, in der grauen Substanz sehr sp&r- 
fiche, in den oberen Schichten fast gar keine markbaltigen Nervenfasern. 
Wohl aber ist hier die Grundsubstanz von dunklen Punkten vollstftndig 
fibersftt. In der ersten Schicht stellenweise scharf gefftrbte, sehr feine, 
vielleicht nicht nervfise, senkrecht zur Oberflftche verlaufende Fasern, die 
in der ftusseren Giiaschicht mit den dort tangential verlaufenden, bis- 
weilen auch scharf ausgeprftgten Fasern sich zu verflechten scheinen. 

Fftrbung mit Alauncochenille. 

In der ersten Rindenschicht, weiche heller tingirt ist als die 
ttbrigen, sehr zahlreiche 8pinnenzellen mit lftnglichem und eckigem 
dunklem granulirtem Kern, selten mit zwei oder drei Kernen, selten ohne 
Kern. Die Zellleiber sind meist rundlich oder fast quadratisch geformt, 
seltener Iftnglich, immer von eigenthttmlich homogener Fftrbung ohne Gra- 
nulirung. Die Fortsfttze meist deutlich und zahlreich. Vielfach treten an 
benachbarte Gefftsse langgestreckte Fortsfttze, bisweilen zwei von einer 
Spinnenzelle, heran. Auf der Innenfiftche der etwas breiten, dunklen, 
stellenweise deutlich netzffirmigen Gliahttlle bilden diese Zellen bis zu 
sechs Lagen fibereinander. Ausser den Spinnenzellen wenig zahlreiche 
runde und polygonale granulirte kleine und lftngliche, oft gekrttmmte 
dunkle Kerne. 

In der zwei ten Schicht mftssig zahlreiche mit schmalem blassem 
Zellleib, granulirtem Kern, dfinnem Fortsatz versebene Ganglienzellen, 
deren Kernkfirpercben jedoch nur selten hervortritt. Daneben finden sich 
zahlreiche rundliche und lftngliche Kerne, grosser als Lymphocyteo, frei 
oder, wie es scheint, von ftusserst dttnner Protoplasmaschicht umgeben 
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oder dieser letzteren nach einer Seite hin angelagert. M&ssig viel kleine 
dunkle, meist noch deutlich granulirte Kerne, Kernfragmentirungen (lap- 
pige oder knospenartige Formen) und fast farblose Kerntrtimmer. Die 
grossen Ganglienzellen der dritten Schicht besitzen meist einen 
grossen rundlichen oder lknglichen Kern mit zahlreiclien feinen, gieicbmkssig 
vertheilten oder einzelnen grdberen Kdrnern, nur ausserst selten tritt ein ex- 
centrisch gelegenes Kernkdrperchen scbarf hervor; dfters findet sich an 
seiner Stelle ein kleiner Hanfen grtfberer Granula, so dass es aussieht, als 
wire der Kern zersprnngen; dabei bieten Zellleib und Forts&tze alle m<5g- 
licben Ueberg&nge von mttssig guter Umgrenzung und Ausprkgung bis zu 
fast vdlligem Verschwinden ibrer Contouren. Deutliche Pigmenteinlagerung 
innerhalb der Zellen ist sebr selten, besonders starke niemals vorbanden. 
Auch Ganglienzellen mit blassem umfangreicbem Zellleib und grossem zer- 
klilftet aussebendem fleckig granulirtem Kern finden sicb vor. Fast nir- 
gends stftrker erweiterte pericellulkre Rftume. Ueberall zablreicbe grosse 
rundliche und ovale blasse, mehr oder weniger deutlich granulirte Kerne 
ohne deutlicben Zellleib. Kleine rundliche oder polygonale granulirte 
Kerne in geringer Menge. Sebr sp&rliche kleine runde dunkle, nicbt gra¬ 
nulirte Kerne. 

In der vierten Schicht Pro topi asmaleib der Ganglienzellen meist 
undeutlich umgrenzt, Kern gross, granulirt, Kernkdrperchen feblend, Fort- 
satz selten deutlich. Im Uebrigen finden sicb bier dieselben Kernelemente 
wie oben. 

In der weissen Substanz fast nur runde granulirte Kerne von 
verschiedener Grdsse, oft zu mebreren dicht nebeneinander und innerhalb 
eines hellen Saums zusammenliegend; grosse blasse und kleine dunkle 
nicht granulirte Kerne sebr selten, diese letzteren in Pr&paraten von in- 
tensiverer Tinction h&ufiger. Einzelne Kerntheilungsformen, wobl vom Cha- 
rakter der Fragmentirung. Mkssig zahlreiche Kerntrtimmer. 

Bei genauer Prllfung werden wenigstens einige der mittelgrossen 
ovalen granulirten Kerne in alien Schichten der grauen Substanz und in 
der weissen Substanz als zu Spinnenzellen gehflrig nacbgewiesen, deren 
Zellleib stets eine eigenthtimlich bomogene Farbung besitzt. 

Die arteriellen und vendsen Gefasse der ersten Schicht zeigen 
vermehrte Endothel- und Adventitialkerne, sebr oft Kerntbeilungs- 
bilder (Fragmentirungen); intraadventitielle R&ume niemals deut¬ 
lich, extraadventitielle sehr selten und dann nur unbedeutend erweitert; 
in diesen letzteren bisweilen grosse rundliche fein granulirte Kerne; sebr 
selten findet sich hyaline Wandverdickung und auffallige Armutli an En- 
dothelkernen. Die Capillaren der ersten Schicht bilden sebr haufig 
hyaline, von dunkleren Linien eingefasste, fast kernlose oder mit wenigen 
sehr blassen stracturlosen Kernen versehene Strftnge; oder aber sie sind 
sehr eng, ohne hyalines Ausseben, ihre Kerne sparlicb, dabei blass und 
gequollen oder fragmentirt. Bisweilen sieht es aus, als ware in der Um- 
gebung der zu Grunde gelienden Capillaren das Gewebe armer an zelligen 
Bestandtheilen, auch ftrmer an Spinnenzellen. An alle Getasse ohne Unter- 
schied treten feinere oder grbbere Fortsatze von Spinnenzellen beran. — 
In den tieferenRindenschichten sind die Gefasse an Zalil eher 
gering. In der Wand der Arterien und Venen oft Kernvermebrung mit 

&* 
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▼ielfachen Fragmentirungen. In wieweit davon die Kerne der Muscular is 
foetroffen sind, lHsst sich schwer entscheiden; jedenfalls zeigen anch aie 
eigentbttmlich zackige Formen, nicht bios ein vielleicht durcb Alkohol- 
h&rtung bedingteg zerklttftetea Ausseben. Perivaaculttre Biume meiat weit f 
aber leer. Die C a p i 11 a r e n entweder ohne Beaonderbeit Oder mit leiehter 
Kernvermehrnng Oder bei aebr engem Lumen mit kaum vermehrten in 
Fragmentirung begriffenen Kernen; hyaline Strftnge aebr spkrlich; blaaae 
Zerfallaformen der Endothelkerne an Capillaren wie an grttsseren GeftLesen 
in mftaaiger Menge. GefiLssforta&tze der Spinnenzellen aelten nacbweiabar. 
In der weiaaen Substanz finden sich falufiger hyaline Str&nge neben ver- 
engten, mit ap&rlichen fragmentirten Kernen beaetzten Oettaaen. Ver- 
diokung der Gef&sswttnde und Erweiternng der perivascuUren Rknme aelten. 
Pia an einzelnen Stellen verdickt, biaweilen mit der Oberfl&che deg Hirns 
verwachsen, ihre GefSsse tfftera atreifig verdickt, nnr ganz ananahmaweiae 
sUrkere hyaline Degeneration. Epieerebraler Baum an einzelnen 
Orten von kleinkernigen Anaammlnngen erfailt. Arterielle und venttse 
Gefksae im Subaraehnoidalraum dickwandig mit vermehrten Kernen. Arach- 
noides atellenweiae aUrker ala normal. In Hirnbkuten und Hirngewebe 
durcbaua splriiche® gelbea Blntpigment. 

Die aoeben dea N&heren beachriebene Windung bietet noob einige 
Beaonderheiten dar. 

In der vierten Rindenachicht, am Uebergang in die weiaae Subatanz 
liegt ein durch seine Helligkeit auffallender, lttnglicb gestreckter akle- 
rotiaeher Herd: er enth&lt zahlreicbere Spinnenzellen mit grossem 
rundlichem oder ovalem oder leicht eckigem granulirtem, seitlicb auf- oder 
eingelagertem Kern; aplrliche Ganglienzellen; alle Ubrigen Kerne and die 
Zelltrttmmer gleichfalls in verminderter Anzabl. 

Ferner entbllt die Windung einen grttsseren Defect, 
welcher Theile beider Hirnaubatanzen betrifft. Derselbe wird am* 
grenzt von einem sohmalenSaum deutlicb geliehteten Ge¬ 
ar ebes, das nur an einer Stelle weiter in die Umgebung hineinreicht. 
Dieser Saum zeigt sich ftuaserst reich an grdsaeren und kleineren Spin¬ 
nenzellen. Und zwar finden sich neben wohl ausgebildeten fortsatz- 
reioben Spinnenzellen mit grossem granulirtem Kern aowohl Zellen mit 
fip&rliehen Forts&tzen, die aber doch durch ihre Fttrbung und durch die Lage 
und Form des Kerna als Spinnenzellen eharakteriairt sind, ala auch aolche, 
die bei mehr oder minder ausgepr&gten Fortatttzen einen sehr bias sen, 
kusaerst wenig granulirten, vielfach eingezaokten, ange- 
fre8aenen Kern tragen. Auch eigentbttmlich keulenfttrmige Spinnen¬ 
zellen, an denen man einen mit Kern und zarten Forta&tzen veraehenen 
Kttrper und einen atarken, langen Stiel unterscheiden kann, finden aich 
hier. Da, wo der helle Sanm der grauen Substanz angehttrt, enthilt er 
ausser den Spinnenzellen ttusserst spttrliehe, stark ver&nderte Ganglien¬ 
zellen, miissig zahlreiche grdssere und kleinere rundliohe granulirte, niebt 
dentlich Spinnenzellen zugehtirige Kerne, sehr sp&rliohe dunkle runde 
Kerne ohne Granulirung, Kernfragmentirungen und Zelltrttmmer. Soweit 
der helle Saum im Bereiche der weissen Substanz liegt, finden sioh in 
ihm zunttchat neben den Spinnenzellen zahlreiche Kernfragmentirungen 
und Zellreste; erst in grtisserer Tiefe, im Allgemeinen etwaa zusammen- 
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gedr&ngt, viele kleioe dunkle, deutlick granulirte Kerne, faststets in hellen 
Sttnmen zu zweien oder mehreren zusammenliegend, und etwas grdssere 
hellere, starker oder schw&cher granulirte Kerne, die fast stets einem 
nndeutlich contourirten Zellleib mit der in diesen Pr&paraten filr Spinnen- 
zellen charakteristischen F&rbung anliegen, seltener einen deutlichen fort- 
satzreichen 8pinnenzellleib aufweisen; ferner Kerntrtimmer and Kernfrag- 
mentirnngen. In dem hellen, den Defect umgflrtenden Saum hyalin dege¬ 
nerate Gapillaren etwas reichlicher als sonst. 

Ein z we iter Defect gehort der dritten and vierten Rindenschicht 
an. Seine Umgebang, im Ganzen dunkler gefftrbt, krlimelig and geqaollen 
anssehend, zeigt sonst keine Besonderheiten und entspricht im Allgemeinen 
den llbrigen, vom Defect entfernt liegenden Windungstheilen. 

In einer anderenSchnittserie derselben Windung lasst sich fol- 
gender Befund erheben. Bei alien angewandten F&rbemethoden — n&m- 
lich Alaancochenille, Pikrocarmin (Weigert), Alauncarmin — Dahlia — 
zeigen dieGanglienzellen dieselben Ver&nderungen, wie in der ersten 
Gruppe von Pr&paraten, wenn aucli die hdcbstgradigen Veranderungen 
liier h&nfiger erscheinen; trotzdem trifft man unter den grossen Pyramiden- 
zellen vereinzelt fast normale Ganglienzellen. Die Zahl der Spinnen- 
zellen 1st etwa dieselbe geblieben, in der weissen Sabstanz scheint sie 
starker vermehrt; Zellen mit blassem zerfallendem Kern and 
vielleioht aach Zellen ohne Kern sind hier hftufiger, der Kern mehr 
fleckig als ktirnig granulirt; auch plnmpe Spinnenzellen ohne deutliche 
Forts&tze, in der ersten Rindenschicht auch Zellen mit heller gef&rbten 
Stellen innerbalb des Zellleibes. Die llbrigen Kerne in alien Schicbten 
der grauen und in der weissen Substanz eher etwas spkrlicher, Kerntrtimmer 
noch zahlreicher, Kernfragmentirungen etwa ebenso zablreicb, die unregel- 
massigen LUckenr&ume in einigen PrUparaten vermebrt, in anderen spftr- 
licher. Unter den Gapillaren kann man folgende Gruppen unterscheiden: 

1. Capillaren, welcbe obne Kernvermehrung fast ausnabmslos sebr 
blasse, kaum granulirte Kerne mit einzelnen Fragmentirungen und 
sehr spkrliche KerntrUmmer zeigen; bisweilen auffallig grosse fein 
granulirte Kerne; 

2. solche, die ausser blassen Kernen zahlreicbere blasse KerntrUmmer 
enthalten; 

3. Capillaren, welche, bei Ubrigens deutlicber GefsLsswand, kaum noch 
Kernreste zeigen. 

Dabei sind die Capillaren an den kernlosen oder kernarmen Strecken 
entweder ohne byalinen Glanz oder leicht hyalin glanzend, aber obne Ver- 
dickung; endlich kdnnen sie sowobl an kernarmen wie an kernreicheren 
Stellen Verdickung und byalinen Glanz aufweisen. In den perivascularen 
R&umen bisweilen rundliche hyaline Gebilde. Die Wand der grosseren 
Gefftsse meist verdickt; sebr zahlreiche, verscbieden gestaltete Kerne 
und blasse Kerntrtimmer in alien HUuten und im intraadventitiellen Lympb- 
raum. Die Endothelkeme bkufig auffallig gross. Die extraadventitiellen 
Lymphrkume aller Gefassarten oft erweitert, bisweilen stark erweitert, 
fast stets leer oder doch nur einige Kerne entbaltend. Einige vendse Ge- 
fasse starker erweitert. Viele Gefasse mebr oder weuiger stark hyalin 
degenerirt, einige der byalinen Gefasse stark erweitert, mit Blut geftillt, 
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ihreWandung atark gefeltelt.— In der granen Snbatanz neben einem 
Capillargef&ss mit hyaliner Wandung, unregelmkssig verengtem 
Lumen und leichter Kernansammlung im intraadventitiellen Raum e i n e 
fri8che Blutung. Das Grundgewebe erscbeint bier stellenweise 
dunkler tingirt, vergrdbert, etwas faserig; die Ver&nderungen der Zellen 
und Kerne sind die oben beschriebenen; keine Leukooyten, keine Kttrn- 
chenzellen. — Auch die Gef&sse der Pi a zum grossen Theil in ver- 
schiedenem Grade hyalin verkndert, einzelne fast vollstkndig obliterirt; 
ein Theil der Bindegewebsbalken im Subarachnoidealraum kernarm, hyalin 
gUlnzend. 

An einerStelle zeigt sich die Kuppe der Windung nach 
einer Richtung hin etwas spitz ausgezogen. Hier sind inr alien 
Schichten der grauen Substanz die Ganglienzellen zu Grunde ge- 
gangen. Das Gewebe ist dunkler gef&rbt, faserig. Massenhafte 
Spinnenzellen, zum Theil gross, fortsatzreich, zum Theil plump, ohne 
Fortsltze, manche mit zwei Kernen, bisweilen auch mit blassem, zerfallen- 
dem Kern. Ausserdem nur noch einzelne blasse grdssere wenig granulirte 
und kleine dunkle granulirte Kerne ohne deutliohen Zellleib. Innerhalb 
dieser Gliawucherung findet sich ein mit der Hirnoberflkche 
communicirender, durch einige spinnenzellenhaltige Brttcken des fase- 
rigen Grundgewebes durchbrochener Herd. Derselbe euthSlt kleine runde 
granulirte Kerne in Grttsse von Lymphocyten, grdssere, unregelmhssig ge- 
formte, inGrttsse von Spinnenzeiikernen und in geringerer Anzahl noch grds¬ 
sere ovale schwach granulirte Kerne, zahlreiche Kernfragmentirungen, einige 
Zellen mit drei und mehr Kernen. Die G efksse sind im Herde selbst sehr 
zahlreich, im Bereich der Gliawucherung kaum vermehrt; sie zeigen fast 
alle, ebenso wie die Gefksse der darliber liegenden Pia, hyaline Degene¬ 
ration, wobei die Gefksswand leicht glanzend, streifig, nur mftssig ver- 
dickt, die Kerne vermindert, zerfallend. Nirgends Blutungen, nirgends 
Kttrnchenzellen. 

Die benachbarten Windungen, ohne grdssere Defecte und ohne 
irgendwie h&ufigere Ltickenbildung, zeigen sonst im Allgemeinen dieselben 
Verh&ltnisse; speciell ist eine Differenz in den Verttnderungen der Ganglien¬ 
zellen nicht zu constatiren. Die Grundsubstanz in der ersten Schicht ist 
mehr ktirnig; die F&rbung der ttbrigen 8chiohten bei grdsserer Gewebs- 
dichte dunkler. Spinnenzellen nur in der ersten Schicht sehr zahlreich, im 
Uebrigen nicht deutlich. Hyaline Geffcsse etwas weniger hftufig. 

£ p i k r i s e. 

I. 

Die wesentlichen Momente in dem histologischen Befunde bilden 
1. die regressiven Ver&nderungen an den nervdsen Ele- 
menten, 2. das Auftreten zahlreicher Spinnenzellen und 
regressive Vorg'dnge an den Kernen derselben, 3. eigen - 
thiimliche Ver&nderungen an den Gefkssen. 

Die im Text beschriebenen Alterationen der Ganglienzellen 
and der markhaltigen Nervenfasern sprechen fttr sich selbst. 
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Wenn auch die Ver&nderangen der ersteren keine besonders hoch- 
gradigen sind and insbesondere die Zahl der Oanglienzellen mit Ein- 
rechnnng der schwerst ver&nderten Formen nicht deutlich vermindert 
iat, so wird dock fiber die pathologische Natar des Befundes kein 
Zweifel obwalten. Von den Antoren, die das Grenzgebiet der noch 
als normal anzasehenden selteneren Qanglienzellenbefande stadirt 
haben, betraehtet zwar Fisehl 1 2 ) das vollst&ndige Fehlen deB Kern* 
kfirperchens, namentlich an den kleineren Oanglienzellen, noch als 
normal, voraasgesetzt dass der Kern selbst vollkommen sichtbar, 
seharf abgegrenzt, das Protoplasma gleichfalls normal sei; femer 
finden sicb nach ihm normaler Weise anstatt des fehlenden Kern- 
kOrperehens in dem gnt hervortretenden Kerne einige bis mehrere 
KOrner, kleiner als das Kernkfirperehen, vorwiegend in den kleineren 
Oanglienzellen. Doch fflgt er binzn, dass er diese Beschaffenheit 
unter pathologiseben Verh&ltnissen — bei der Paralyse — viel hftnfiger 
als am normalen Oehirn gefnnden habe. Binswanger 5 ) halt bei 
F&rbang mit Alaanh&matoxylin naeh vorheriger H&rtang in Mfiller'scher 
Ldsang eine pathologische Verttndernng des KernkSrperchens fllr ge- 
geben, wenn statt desselben zwei bis vier dankle nnregelmhssige 
klampige and geriffte, grobe KOraer sichtbar sind oder wenn in dem 
sonst anscheinend nnverttnderten Kerne eine grosse Zahl feiner dunkler 
seharf herrortretender and dicht stehender KOrnchen vorhanden ist 

Die Eintheilang der Degenerationsformen der Oanglienzellen ist 
bei den verschiedenen Antoren eine zam Theil sehr verschiedene. 
Abgesehen yon den Lehrbttchern der pathologiseben Anatomic erinnere 
ich nor an die diesbezttglichen Versuche yon Friedmann 3 ) and 
Obersteiner 4 ). Ich yersage es mir, hieranf n&her einzogehen. 
Wir pr&judiciren wohl nichts, wenn wir aus dem Oesammtbilde 
unseres Oanglienzellenbefnndes nur die regressive Natar desselben 
erschliessen. 

Ein besonderes Interesse soheint mir in diesem Falle das Ver* 
halten der Spinnenzellen zu bieten. Ich folge im Wesentlichen 
der schon yon Ranvier 5 ) verfochtenen Anschanang, nach der das 
Gewebe des Oehims folgende Bestandtheile hat: die nervOsen Zellen 
and ihre Anslhafer, Nervenfasern and Protoplasmaforts&tze, die Glia* 


1) Die progressive Paralyse. Zeitschrift f. Heilkunde. IX. 

2) Die pathol. Histologie der Grosshirnrindenerkrankang bei der allgemeinen 
progressiTen Paralyse. Jena 1893. 

3) Ueber degenerat. Yertaderungen u. s. w. Neurol. Centralbl. 1890. 

4) Ban der nervOsen Centralorgane. Leipzig und Wien 1892. 

6 ) Arch, de Physiologie. 3. S4rie. Tome I. p. 177. 
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zellen mit den Gliafasem and die Blatgef&ase mit einer bindegewebigen 
Scheide. 

Ohne anf die wichtigen neneren Forschungen fiber die Neuroglia — 
inabesondere jene von Golgi and y. Kfilliker — n&her einzagehen, 
knttpfe ioh an die Arbeit von Gierke 1 ) an, die zwar noch fttr einen 
weiteren Gewebstheil dea centralen Nervenaystema, die homogene, 
atrnctnrloae Grandanbatana, Anerkennang sucht. Abgeaehen davon, 
dass ffir dieaea Element nach nnaeren hentigen Anachaaangenachleehter- 
dinga kein Plata im nervfiaon Centralorgane vorhanden iat, besitaen 
Gierke’s Anaehaaangen in vieler Beziebang anch jetzt noch Gttltigkeit. 

Naoh Gierke kfinnen die Gliazellen bei der Verhornnng — in 
der Groashimrinde nicht ganz so aoageaproehen wie in der Klein- 
hirarinde — wfihrend die Kerne gfinzlich Yerschwinden, so sehr in 
der Bildang der Fortsfitze aafgehen, dasa aie in dem so entatehenden 
Horngerfiat nur kleine, aber noch die Zellform Yerrathende An- 
achwellongen in den Knotenpnnkten bilden. Jedenfalla behalten dieae 
kleinen Zellreate, anch trotz ihrer eventuellen Verhornnng, bia an 
einem gewiasen Grade die Eigensohaften dea Zellprotoplaamaa bei, — 
and zwar naoh den neaeaten Forschungen aelbat die F&higkeit 
der Proliferation. An dieaer Thataache kfinnen wir nach den 
Erfolgen, die Niaal 2 ) mitWeigert’a neaer Mitoaenf&rbnng erzieite, 
nicht mebr zweifeln. Bisber war die Theilong der Gliazellen on- 
erwieaen. Nor ana dem Vorkommen mehrkerniger Gliazellen (das 
wir anch in nn8erem Falle beobachteten) konnte bisber die Entatehnng 
der Gliawachernng aas den prfieziatenten Gliazellen erachlo8sen werden. 
Trotz dieaer jttngaten Fortschritte wird immer zu erwfigen aein, ob 
nicht wenigstens zn einem Tbeile die Neabildang von Gliazellen nnr 
eine acheinbare iat and dadarch vorget&ascht wird, daas die im nor- 
malen Him vorhandenen Zellrudimente anter gewiasen pathologiscben 
Bedingnngen eine Steigerang ihrer Stoffwechaelprocesae erfshren, aich 
vergrfiaaern, mit Farbstoffen aieh leichter imbibiren and dadarch ans 
deatlieher sichtbar werden. Eine andereEntatehang wirklicher 
Gliazellenwnoherang ala die von Weigert and Niasl feat- 
gestellte acheint mir dnrch Nichta erwieaen. Immerhin aber aind 
frflher andere Erklfirangen verancht worden. 

Friedmann 3 ) lfiast die Frage nach derGeneae der pathologiscben 
Spinnenzellenwacherang offen; ein Theil dieser Zellen dttrfte aas den 

1) Die Statzsubstanz des CentralnervenBystemt. Archiv far mikr. Anatomie. 
Bd. XXV a. XXVI. 

2) Allgem. Zeitschrift f. Psych. Bd. LI. S. 245. 

3) Fall von Ependymwucherung u. s. w. Arch. f. Pajch. XVI. 
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Gef&ssw&nden herauswachsen; im Uebrigen kommt ein Answachsen 
und eine Vermehrung der pr&existenten Bindegewebszellen oder aber 
ein Answachsen von Rundzellen in Frage. Dass etwas derart statt- 
findet, dafUr scheinen ihm die als Jugendformen imponirenden Zell* 
gebilde zn sprecben. Friedmann will bei den patbologisch auf- 
tretenden Spinnenzellen zwei Formen auseinander gehalten wissen: 
solche, wo eine allm&hliche, anch die Fasern, welcbe aber nicht sehr 
zahlreich sind, betreffende Schwellnng mit mehr homogener, sich 
stark imbibirender Substanz vorliegt; es sind das die gewbhnlichen 
auffallenden Formen, die wesentlich „als Prodncte der entzlindlicben 
Schwellung oder secundkr der Resorption und hyalinen Substanz* 
umwandlung“ zu betrachten sind. Die zweite Gruppe begreift solche 
Zellen, wo eine grosse Masse mehr feiner Fasern als Ausl&ufer fign- 
riren und denen wesentlich eine gewebsbildende Function, also ein 
progressiver Cbarakter zukommt. Es sei erwahnt, dass die von mir 
als keulenfbrmig bezeichneten Spinnenzellen mit den von Friedmann 
beschriebenen flaschenfbrmigen wobl identisch sind. 

Uebergangsformen zwiscben Rundzellen und Spinnenzellen, wie 
sie Buchholz 1 ) beschreibt, konnte ich nicht constatiren. 

Fttrstner und Sttlhlinger 2 ) leiten die pathologische Ver¬ 
mehrung der Spinnenzellen, wenigstens derjenigen, welche Forts&tze 
zur Adventitialscheide benachbarter Gef &sse senden, aus der Emigra¬ 
tion von Lympbkbrperchen her. 

Eine Bestfitignng der von Friedmann aufgestellten Trennung 
der Zellformen schienen mir meine Befunde nicht zu geben. Wohl 
aber konnte ich folgende Bilder, die tlbrigens alle Uebergange in 
einander darbieten, unterscheiden: Zellen mit deutlichen Fortsatzen 
und dentlichem Kern, selten mehreren Kernen, — Zellen mit Fort- 
sktzen ohne Kern und endlich zellige Gebilde, die weder deutliche 
Forts&tze noch einen Kern zeigten und nur durch ibre charakteristische 
homogene F&rbung ibre Natur als Spinnenzellenleiber offenbarten. 
Das scheinbare Fehlen des Kerns ist vielleicht nur auf die Schnitt- 
fUhrnng zurtickzufttbren. Wo der Kern vorhanden war, konnte er 
in den verschiedenen Zellformen die Zeichen des Zerfalls bieten: 
blasse Farbung, sphrliche ungleicb grosse Granula, angenagte Con- 
touren d. h. partiellen Scbwund der Kernmembran, oder geradezu 
Zerfall in KrQmel. 

Der biologiscbe Werth dieser einzelnen Zellformen ist uns zum 

1) Pathol. Anatomie der Gliose. Ebeiula. XIX. 

2) Gliose u. s. w. Ebenda. XVII. 
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Theil unbekannt. Wir wissen insbesondere nicht, ob wir in den 
kern- nnd fortsatzlosen Zellen Jugendformen oder Degenerationsbilder 
zn sehen haben. Der Zerfall des Kerns aber wird wobl in alien 
Fftllen eine regressive Ver&nderung anzeigen. Es handelt sicb dabei 
keineswegs am den von Gierke (1. c.) ansftthrlich beschriebenen, bei 
der Verhornnng sich abspielenden physiologischen Vorgang, wobei 
der Kern ja gleichfalls verloren geht Bei der Verhornnng werden, 
wie Gierke sagt, in der Grosshirnrinde die Kerne der Spinnenzellen 
nicht kleiner and kleiner, wie im Rttckenmark, sondern sie behalten 
ihre bedentende GrOsse bei, verlieren aber allm&hlich mebr and mehr 
die Scb&rfe ibrer Contoaren, sie scbeinen nar eine verdiohtete centrale 
Masse des Zellleibes, ein dnnkler Fleck in der helleren Peripherie 
zn aein; endlich kann dnrch kein Kerni&rbemittel mehr der Kern 
sichtbar gemacht werden. Zngleich bekommen bei diesem Process 
Zellleib and Kern ein stark gekttmtes Anssehen. Von einer derartigen 
Deutung der fraglichen Kernver&nderangen ist also ganz abzusehen. 
Ich werde versnohen zn zeigen, dass es sich am degenerative 
Verftnderangen handelt 

In den letzten Jahren ist den bei dem Abater ben der Kerne 
aaftretenden morphologischen Verftnderangen der- 
selben besondere Aufmerksamkeit gescbenkt worden. Insbesondere 
warden zwei Formen, die Karyolysis and die Karyorhexis, 
unterscbieden. Bei der ersten schwindet, wie es scheint, nach Klebs 1 ) 
dnrch eine gleichmftssige Auflflsung aller Theile die gesammte Kern- 
strnctnr. HOchstens verschwindet hier and da zaerst die chroma- 
tophile Snbstanz, dann aber anch sehr bald die farblosen Kemfftden 
and die Kernmembran. Dabei kann das Zellprotoplasma ein voll- 
stftndig normales Anssehen darbieten. Der zweite Process ist da- 
dnrch gekennzeiohnet, dass an Stelle der zn Grande gegangenen 
Kerne nnd Zellen Chromatinkbrner sich im Gewebe linden. Man 
kOnnte annehmen, dass hier eine totale oder partielle Zerstdrung der 
Kernmembran and der achromatischen Fftden stattfindet An nnseren 
Spinnenzellkernen scheint es sich non weder am eine reine Karyo¬ 
lysis zn handeln, da sehr frtthzeitig ein partieller Schwnnd der Kern¬ 
membran statt hat, noch am eine reine Karyorhexis, da von vom- 
herein anch die Zahl der Chromatinktiraer abzunehmen scheint and 
die Zellen wahrscheinlich zanftchst erhalten bleiben. 

Eine grbssere Anzabl von Arbeiten hat sich mit dem Stndinm 
der regressiven Kernverftndernngen beschftftigt. Pfitzner 2 ) zog 

1) Allgemeine Pathologic. II. Jena 1889. 

2) Patholog. Anatomie des Zellkems. Virchow’s Archiv. CIU. 
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namentlich die bei der „8enilen Degeneration" und bei Entzlindung 
nach Verletzung auftretenden Verknderungen am Kern in den Bereich 
seiner Untersuchungen. Er unterscbeidet eine morphologische 
and eine chemische Deconstitution des Chromatin- 
gertistes. Bei der ersteren fliesst das feine complicirte Gerlistwerk 
deschromatischen Kembestandtheiles zugrOberen massiven Abschnitten 
zusammen nnd zerf&llt schliesslich in getrennte Klumpen. Bei der 
zweiten Form vollzieht sich der Untergang der Cbromatinsubstanz in 
der Weise, dass es immer schw&cher lichtbrechend und weniger 
fdrbbar wird. 

An den Wanderzellen beschreibt Arnold 1 ) neben Zerfall- 
erscheinnngen am Zellleibe folgende Vorgange am Kern als degenera- 
tiv: die Abgrenzung des Kerns wird immer undeutlicher und ver- 
scbwindet endlich ganz; manchmal erfolgt dieser Untergang der 
Kernwandschichte nicht an alien Stellen gleichzeitig, der Kern er- 
scheint dann wie angenagt. Auck eigenthlimliche Umordnungen der 
chromatischen Faden kommen vor; diese werden zu rundlicben und 
eckigen, grftsseren und kleineren glanzenden, intensiv sich f&rbenden 
Gebilden umgestaltet, welche im weiteren Verlauf kleiner werden 
und verschwinden. 

Kraus 2 3 ) studirte den Kernschwund an aseptisch aufbewahrten 
0rgan8tlicken frisch getodteter Tbiere. Der Kernschwund yerlauft 
nacb ihm typisch gleicbfftrmig. Er wird eingeleitet durch ein all- 
mahliches Scbwinden der Gontouren des Zellkerns, wobei die Cbro¬ 
matinsubstanz ohne ein eigentliches Ausziehen des Nucleins zu Faden 
and ohne regelrnkssige Tbeilungsflacben in mebrere kleine Abschnitte 
zerfailt. Dem eigentlichen Schwunde geht in grbsseren Kernen eine 
veranderte Anordnung des Chromatins voraus, indem es sich ring- 
formig an der Kernperipherie sammelt. Schliesslich sind an Stelle 
der Zellkerne unregelmassige Kbrner- und Kdrnchenhaufen librig, 
welche nur allmUhlich, indem einzelne zerstreute Korner in den Zellen 
und der Zwischensubstanz noch langere Zeit nachweisbar bleiben, 
verschwinden. — 

Auch auf die Untersuchungen von Strobe *) sei an dieser Stelie 
verwiesen. 

Mit den citirten Forschungsresultaten steht in engstem Zusammen- 
hang das Capitel von der Kernfragmentirung oder Kernspaltuug 

1) Theilung8vorgange u. s. w. Archiv f. mikr. Anatomic. XXX. 

2) Archiv far experiment. Pathologic. XXII. 

3) Zur Kenntniss verschieilener cell. Vorgiiuge. Beitr. zur pathol. Auat. und 
allgem. Pathologie. XI. 
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(Arnold *)• Hierunter verstehen wir nacb Arnold eine Abschnttrnng 
dor Kerne, nicbt in der Aequatorialebene oder den Segmentalebenen, 
sondern an beliebigen Stellen in zwei oder mehrere gleiche, h&nfiger 
nngleicbe Kernabschnitte, welche nicbt dnrcb regelm&ssige Theilnngs- 
flftchen sicb abgrenzen. Bei diesem Kerntheilnngsmodus handelt ee 
sich nacb Klebs (1. c.) nnd Anderen nm eine abortive Kerntheilnng, 
indem bei derselben entweder gar keine Zelltbeilnng erfolgt oder 
die Theilnngsprodncte dem baldigen Untergange entgegen gehen. 

Anf weitere Einzelheiten dieser nnd anderer Forschnngen kann 
ich nicht eingeben. Wenn anch die von mir angewandten Fflrbe- 
methoden ein sicheres Urtheil ttber gewisse feine Verftndernngen des 
Chromatins nicbt gestatten, bo ist doch eine Analogic zwischen den 
ana der Literatnr citirten pathologischen Kernver&ndernngen nnd den 
in nnserem Falle an Spinnenzellkernen vorhandenen Erscbeinnngen 
vielleicht anznnehmen. Ueberdies Bind derartige Kernver&ndernngen 
an Ganglienzellen von zablreichen Autoren fttr regreesiv erkl&rt worden. 
An Spinnenzellen hat man sie meines Wissens ftnsserst selten 
beflchrieben. Binswanger (1. c.) erw&hnt einmal, dass die Ver- 
ftndernngen an den Nenrogliakernen bei der progressiven Paralyse 
brnweilen fttr regressive Emahrungsstbrnngen sprechen, nnd nennt 
dabei ansdrttcklich die beginnende Fragmentirnng; er will nnter dieser 
letzteren einer mttndlichen Aenssernng znfolge Zerfallserscheinnngen 
am Kern verstanden wissen. 

An den Gef&ssen begegnen nns Verftndernngen versohiedenen 
Charakters: Kernwnchernngen, Kernzerfall nnd hyaline 
Degeneration. Die anf Kerntheilnng dentenden Aenderangen im 
Anssehen des rnbenden Kerns bestehen darin, dass der Kern nicbt 
nnr eine eigenthttmlich gebnckelte nnd gekrttmmte Form annimmt, 
sondern anch knospenartige, lappige Hervortreibnngen zeigt; oft be- 
sitzen anch zwei dioht neben einander liegende Kerne derartig anf 
einander passende Fl&chen, dass der Schlnss anf ibre Entstehnng 
ans einem gemeinsamen Mntterkern nahe liegt. In wie weit die 
Bnckel nnd Krttmmnngen anf Einflttsse der H&rtnng, die kleinen 
Knospnngen anf agonale Verftndernngen zortlckznftlhren sind, kann 
ich nicht entscheiden. Ob es sich im Uebrigen bei diesen Kernproli- 
ferationen am Segmentirung oder Fragmentirnng im Sinne von Ar¬ 
nold handelt — Ftlrstner and K no blanch*) haben imBttckenmark 
von Tbieren nnter pathologischen Verhftltnissen diese Frage stndirt —, 


1) Beobachtungen fiber Kerne u. b. w. Virchow's Archir. XC1U. 

2) Faserschwund u. a. w. Archiy fttr Psych. XXIII. 
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das kann iob in Anbetracht der von mir angewandten Methoden nioht 
feststellen; and wenn icb oben bei der histologiseben Bescbreibnng 
Otters von Kernfragmentirangen sprach, so gesehah es stets unter 
diesem Vorbebalt. Mit der nicht nnbedentenden Zabl dieser an 
Capillaren and grttsseren Gef&ssen vorhandenen Kerntheilangsformen 
steht in Einklang eine zweifellose Vermehrang der Kerne nnd 
swar namentlich der Endothelkerne. Oabei betone ich besonders, 
dass swar die intraadventitiellen Lymphr&ume meist vbllig verlegt 
eraoheinen, die extraadventitiellen dagegen stets dentlich, oft erweitert 
and fast stets leer sind. 

Viel merkwdrdiger als diese Kernwacherang ist der an vielen 
Endothelkernen, namentlich der Capillargef&sse deutliche Z erf all. 
Es sind dieselben Zerfallbilder, anf die ich bei den Spinnenzellkernen 
anfmerksam macbte nnd za deren Erkl&rang icb analoge Erscheinnngen 
ans der Literatar heranzog. Wenn ieb auch den Kernzerfall als eine 
pathologische Erscbeinang anffasse, so betone ich doch, dass weder 
ftir die Nearogliakeme noch flir die Gef&sswandkerne eine sichere 
Unterscheidnng, ob der Zerfall eine degenerative Verftnderang oder 
eiuen postmortalen Vorgang bedentet, naeh anseren beatigen Kennt- 
nissen mOglich ist 

Kernvermehrang and Kernzerfall betreffen sehr oft dieselben Ge- 
ftee, sodass hierdarch die Aaffassang der Kernproliferation als Frag- 
mentirnng in dem Sinne, den Klebs derselben beilegt, gesttttzt 
wird. Es entsteht dadarch jene innige Vermisehang progressiver and 
regressiver Vorg&nge, welchezaerst von Flemming beschrieben, dann 
namentlich von Klebs stadirt and mit dem Namen „atrophische 
Kernwacherang^ belegt warde. 

Wfthrend der morphologische Cbarakter des Kernzerfalls — an 
den Geffcssen wie an den Spinnenzellen — dnrch das mikroskopische 
Bild sich eindentig bestimmt, scheint die Feststellung seines Che mis* 
mas viel schwieriger zn sein. Falls es sieh nicht am eine einfache 
Atrophic handelt, kommt abgeseben von der bald za erw&hnenden 
hyalinen Degeneration wohl nor der fettige Zerfall in Betracht. 
Tbatsttchlich giebt es zahlreiche Beobachtnngen liber fettige De¬ 
generation der Hirngefbsse. Diese ist nach Laborde ein 
sehr gewbhnlicher Befand bei der Hirnerweiohang (vergl. Wernicke 1 2 ). 
Virchow 1 ) bezeichnet das Aaftreten von Fett in den Gef&sswandangen 
bis za den Capillaren hin als Folge schlechter Em&hrung. Die Mono- 


1) Lehrbach der Qehirnkrankheiten. Casse] and Berlin 1881. 

2) Encephalitis congen. Berliner klin. Wochenschr. 1883. Nr. 48. 
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graphic LOwenf eld’s *) fiber Aetiologie and Pathogenese der spon- 
tanen Hirnblatangen enthfilt mehrfache Angaben fiber fettige Degene¬ 
ration der Intima and Zerfall der Endothelkerne. Nachdem LOwen- 
feld die atheromatOse Verdicknng der Intima beschrieben, 
welche am hfinfigsten ihren Ansgang in fettigen Zerfall nehme, spricht 
er von einer Verfettnng der Endothelschicht, welcbe die Fett- 
degeneration der Mnscalaris begleitet. Dabei zeigen die 
Endothelkerne znn&chst nnregelmfissige eckige Contoaren, es brOckeln 
sozasagen Stficke derselben ab; spfiter zerfallen sie entwederin Hfiof- 
chen feinster FettkOmchen oder sie verwandeln sich znnfichst in toto in 
ein fetttropfen&hnliches Gebilde, am schliesslicb in eine Mehrzahl 
von FetttrOpfchen zo zerfallen. Anch atrophische Vorgange kom- 
men nach L5 wen f el d an der Intima der Arterien vor, Verschm&lerang 
and Schrampfang der Endothelkerne. Weiter werden Verfinderangen 
der Intima erwfthnt, welche die Pseadoh ypertrophie der Mus- 
cnlaris Obersteiners, LOwenfelds granolfise Degenera¬ 
tion der Mnscalaris begleiten kOnnen: an Stelle der Endo¬ 
thelkerne prfisentiren sich meist grOssere oder kieinere, in der L&ngs- 
richtang des Geffisses sich hinziehende dankle, aas feinen KOmchen 
bestehende Massen; daneben sieht man zoweilen einzelne schmale, 
geschrnmpfte Endothelkerne. Die KOmchenmassen der Intima fihneln 
den in der Mnscalaris za beobachtenden. Die letzteren eutstehen 
nach LOwenfeld weder dnrch Amyloiddegeneration noch darch 
einen Verfettangsprocess. 

Die aach in normalen Gehirnen bfinfig beobachtete Fettansammlang 
im Adventitialraame der kleinen Arterien hat nach LOwenfeld mit 
einer Fettdegeneration der Arterienwand nichts zn than. 

Als Erkrankangsformen der Capillaren, die sich in 
apoplektischen Hiraen linden, nennt LOwenfeld die fettige and die 
hyaline Degeneration, die sich in nichts von dem in anderen Fallen 
Beobachteten nnterscheiden, — dann eine der granalOsen Degeneration 
der Arterien and Venen analoge Ver&ndernng der Capillaren: die 
Kerne derselben zeigen neben betrfichtlicher VergrOssernng (Ver- 
l&ngernng insbesonders) kOrnigen Zerfall; ein Verfettangsprocess liegt 
hier wahrscheinlich nicht vor. 

Von anderen, znm Theil frfiheren Arbeiten, welche fettige 
Degeneration der Geffisswfinde im Gehirn constatirten, er- 
wfihne ich diejenigen von Moosherr (langjfihrige Verrttcktheit), 


1) Aetiologie und Pathogenese der spont. Hirnblatangen. Wiesbaden 1886. 
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Paget — Beide citirt nach Gtintz') — Lays (Idiotie) 1 2 ), Lieb- 
mann (Epilepsie) 3 4 ), Bernhardini (Idiotie) J ). Binswanger 5 ) be- 
schrieb in einem Falle von Delirium acutum fettige Degeneration 
der Gef&ssmedia, w&hrend die Intima intact erschien. Obersteiner 
(1. c.) erw&hnt in seinem Lehrbuche ausser der Verfettnng der Mus- 
cnlaris die fettig-atheromatOse Degeneration der Intima der kleinen 
HirngefSsse. Fisc hi (1. c.) fand bei der progressiven Paralyse bis- 
weilen fettig-pigmentiise Degeneration einzelner Bindegewebszellen 
in der Intima der venOsen Gef&sschen. 

Was die fettige Degeneration von Neurogliazellen an- 
betrifft, so scheinen nur jene Befunde vorzuliegen, welche Virchow 
(1. c.) znerst bei der Encephalitis congenita beschrieb. Hier hat die 
Fettmetamorphose der Neurogliazellen ein Vorstadium, indem die 
Zellen grosser werden und fortschreitende Kerntheilung zeigen; 
Virchow fasst desshalb den Process als einen irritativen auf. Der 
ganze pathologische Vorgang beschr&nkt sich auf die weisse Substanz, 
wahrend die graue frei davon ist. Bekanntlich sind gegen die 
Virchow'sche Auffassung grosse Bedenken erhoben worden, auf die 
n&her einzugehen ich mir versagen muss. 

Bei diesen Untersuchungen haben nun die Autoren gewOhnlich 
anf die Feststellung von FetttrOpfchen und den chemischen Nachweis 
des Fettes Oder, wenn es sich urn grOssere Gefasse handelte, auf 
die Constatirung dunkler kOrniger Flecken im Innern des Gef&sses 
sich beschr&nkt; andererseits unterblieben in meinem Falle diejenigen 
Methoden, welche den sicheren Nachweis von FetttrOpfchen ermOg- 
lichen. Es scheint demnach keine sichere Brticke zwischen meinem 
Befunde und der fettigen Kerndegeneration der Autoren zu existiren. 
Doch besteht eine theilweise Uebereinstimmung zwischen den Ver- 
knderungen, die ich fand, und den Befunden LOwenfeld’s bei der 
die Fettdegeneration der Muscularis begleitenden Verfettung der 
Endothelschicht. Ich erwahne ferner, was K1 ebs (1. c.) liber die 
Kernver&nderungen bei der fettigen Degeneration sagt. 
An den Kernen nimmt man erst bei einer weit vorgescbrittenen Fett- 
anbaufung im Zellprotoplasma VerOnderungen wahr, bestehend in einer 
geringeren Farbbarkeit ihres Chromatins, welches zu verschwinden 
scheint. Nur fttr die toxischen Formen fettiger Degenerationen ist es, 

1) Pathologic der Hirngef&sse. Labrs Z. XX. 

2) Etudes de Morph. c6r. L’Encepbale 1SS1. 

3) Jahrbuch ftlr Psych. V. 1SS4. 

4) Riv. sper. di fren. XIII. Ref. Labrs Z. XLV. 

5) Ueber den Schreck u. s. w. Charitu-Annalen. I SSI. 
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wie Klebs sagt, darcb die Untersachnngen tiber Phosphorvergiftung 
von Stolnikow wahrscheinlich geworden t class schon sehr frUh- 
zeitig bei denselben ein wirklicher Zerfall der Kerne mit Austritt 
von f&rbbaren Kemsnbstanzen stattfindet. Kraus (1. c.) kam in seinen 
oben citirten Untersachnngen za dem Resaltate, dass den Kernver- 
inderangen, die er in abgestorbenen, aseptisch erhaltenen Organen 
naohgewiesen, eine Fettdegeneration nicht zn Grande liege. 

Urn eventuell entscbeiden za kOnnen, ob in nnserem Falle der 
Kernzerfall anf einer fettigen Degeneration beraht, mtissen wir zavor 
die dritte Ver&nderaag der Gefttese einer Besprechang anterzieben. 

An vielen Gefkssen tritt za dem beschriebenen Kernzerfall die 
hyaline Degeneration der Gefftsswand. Holschewni- 
koff 1 ), der im Jabre 1888 die tiber hyaline Degeneration derHirn- 
gefftsse vorbandene Literatur einer kritiscben Bearbeitang anterzog, 
erw&hnt, dass in alien Fttllen aaser denen von Schttle, Wedl and 
L a b i m o ff gleichzeitig Kernproliferation and Aaswanderang von Leako- 
cyten bestanden. Im Falle von Holschewnikoff fand sich an den 
GefKssen and deren Scbeiden keine Spar von Proliferation der zelligen 
Elemente Oder von Leakocytenanswandernng. Er leitet die hyaline 
Sabstanz aus dem Protoplasma der Endothelzellen her. Bei weiterem 
Fortschreiten der Degeneration vermehren sich die hyalinen Tropfen 
in Zahl and GrOsse, indem die Gapillarwand wie geschmolzen wird 
and stellenweise nar die Kerne zartickbleiben. Die Tropfen werden 
immer grosser, fliessen zasammen, zerstOren die Kerne and lttoen 
endlich aacb den Inhalt der Capillaren anf. 

Neuerdings hat Kronthal 2 ) bei der progressiven Paralyse zwei 
hierher gehOrige Formen der Degeneration von Gef&sscapillaren be* 
sohrieben. Bei der eraten Form scbeint der Process mit einer Ver- 
mehrnng der Kerne za beginnen, wobei die Wandang nocb klar 
darchsichtig ist. Die zweite Form zeigt verh&ltnissm&ssig nicht viel 
Kerne and hat stellenweise ganz undarchsichtige Wandangen. Wenn 
der Process weit vorgeschritten ist, sieht man die ganze Capillare 
sis eine starre, anscheinend stractarlose, darcb Picrocarmin dunkel- 
roth gef&rbte BObre. Auch Misohformen beider Processe kommen 
vor. Beacbtenswerth ist ansserdem eine Notiz von Horn in *) Ober 
dasZasammenvorkommenvonsklerotischen and hyalinen Verdickangen 
der GefUsBwftnde and kOrnig-fettiger Degeneration derselben; bis- 
weilen fand er die ganze Strecke zwischen zwei Capillarkemen von 

1) Hyal. Degenerat u. s. v. Virchow’s Archir. CXII. 

2) Degeneration der Gef&sscapillaren. Neurol. Centralbl. 1890. 

3) Archiv far Psychiatrie. XXIV. 8.191. 
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k&rniger Beschaffenheit, neben den GefUssen bisweilen zahlreiche 
kleine Httmorrhagien. 

Dieinnige Vermengnng von Eernzerfall mit hyaliner De¬ 
generation, wie sie in meinem Falle bestebt, wird vielleicht erst 
dnreh die Heranziehnng der Weigert'schen 1 ) Anffassnng ttber 
Hyalinbildnng in das recbte Licbt gesetzt. Fernab von meinem 
Thema lfige es, in die nnerledigte Discussion ttber die Coagnlations- 
nekrose eingreifen zu wollen. Jedocb mttchte ich, obne den viel- 
fachen, gegen die Weigert’sche Lebre erhobenen Bedenken (Kraus 
(1. c.), Arnheim 2 ), Israel 3 ), Ernst 4 ) nnd Andere) mich zu ver- 
scblie8sen, bier anWeigert’s Anffassnng anknttpfen, die in mancher 
Beziehnng mit meinem Befnnde in Einklang zn stehen scbeint. Die 
Kernlosigkeit ist nacb Weigert, trotzdem sie zweifellos anch ohne 
Coagnlationsnekrose rorkommen kann, ein wertbvolles diagnostisches 
Merkmal fttr die letztere, schon ans dem Grande, weil alle Zell- 
gerinnnngen, mttgen dieselben zn kfisigen, fibrin&hnlichen, hyalinen 
oder verkalkten Prodncten fttbren, das Eine gemeinsam haben, dass 
die Kerne sehr bald verloren gehen. Znr Entstehnng der Gewebs- 
gerinnnng mttssen Tier Momente znsammen wirken: 1. die Gewebe 
mtlssen absterben, 2. sie mttssen gerinnnngsf&hige Substanzen ent- 
halten, 3. sie mttssen mit reicblichen Mengen plasmatischer Flttssig- 
keit in Verbindnng treten resp. von ibnen dnrcbstrttmt warden, 4. es 
dttrfen keine gerinnnngshemmenden Momente vorhanden sein, wie 
Eitergift a. s. w. Diese Tier Momente — nnd unter ihnen der Kera- 
schwnnd ale Theilerscheinnng des Absterbens der Gewebe — sind 
nacb W e i g e r t’s Anffassnng einander durchans coordinirt Ob der Kern- 
schwnnd irgend eine nrs&chliche Beziehnng znr Fermentbildnng n. s. w. 
hat, mnss dabingestellt bleiben. Zur Weigert’schen Anschannng 
giebt nnser Fall dadnrch eine gute Illustration, dass bier in den 
byalin degenerirenden Capillaren der Kernzerfall sich dentlich Ter- 
folgen l&sst. Anch an Gefttssen mit scheinbar intacten Kernen findet 
sich hyaliner Glanz nnd leicbte Verdieknng der Wandnng. Daraus 
darf nieht gescblossen werden, dass die hyaline Entartung anch obne 
Kernscbwnnd rerlanfen ktinne. Denn Tielleicbt baben wir hier erst 
den Beginn des Processes Tor nns, in dessen weiterem Verlaufe der 


1) Krit. and ergfinz. Bemerkangen u. s. w. Deutsche medL Wochenschr. 1885. 
— Coagulationsnekrose a. s. w. Centralbl. f. allgem. Pathol, u. path. Anat. 1891. — 
Coagnlationsnekrose. Eulenburg’s Realencyklop. 1886. 

2) Coagulationsnekrose und Kernscbwnnd. Virchow’s Archir. CXX. 

3) AnZtnische Nekrose n. s. w. Ebenda. CXXUL 

4) Hyalin a. s. w. Ebenda. CXXX. 

Deutsche Zeitsohr. f. NerrenheiLkunde. VII. Bd, 9 
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Kerntod sich einstellen wtlrde. Auch Holschewnikoff l&ast ja die 
Kerne verh&ltnissm&ssig sp&t zu Grande gehen, wobei, was dnrch 
niehts bewiesen sein dtlrfte, die schon gebildeten Hyalintropfen die 
Kerne „zerstOren“ sollen. Andererseits dttrfen wir vielleicht annehmen, 
dass an den byalinen Gef&ssen mit scheinbar intacten Kernen frtther 
eine Kernvermebrung bestanden hatte. DafUr spricbt der Umstand, 
dass in bnntem Wechsel mit den hyalinen Gef&ssen nichthyaline 
Gef&sse mit vermebrten Kernen vorkommen. Es h&tte also an den 
fraglicben byalinen Gef&ssen eine nrsprttngliohe Kernwncberung zu- 
n&cbst wieder einer normalen Kernmenge Plats gemacht. Folgen 
wir dieser Annahme, so gewinnt es den Anschein, als ob gerade 
die grosse Menge zerfallender Kerne ftir das Zustande- 
kommen der byalinen Gef&ssdegeneration von Bedeu- 
tnng sei, als ob diese letztere sich mit Vorliebe dort etablire, wo 
pathologisohe Kernwncbernngen einer regressiven Metamorphose unter- 
liegen. 

Auch naoh diesen ErOrterangen mtissen wir, glanbe icb, anf die 
Frage nach dem Cbemismus des Kerazerfalls eine entscheidende 
Antwort schuldig bloiben. Es ist sehr mOglich, dass es sich am 
fettige Degeneration bandelt Fettige Degeneration und Hyalinbiidnng 
sehliessen sich nnr in dem Sinne aus, als in ganz fettig degenerirten 
Organen (vergl. Weigert') eine hyaline Entartung nicbt mehr zu 
Stande kommt. Allerdings gehen die ehemischen Verbindungen, welche 
in Fett umgewandelt werden, ftir die Hyalinbiidnng verloren, und 
wir mllssten annehmen, dass die ttbrig gebliebenen Gewebsbestand- 
theile das Material fUr dieselbe liefern. Andererseits liegt es mit 
Bttoksicht anf den Antagonism us zwischen den beiden Degenerations- 
formen nnstreitig nahe, von einer fettigen Entartung abznsehen und 
den Kernzerfall in eine enge Beziehung zur Entstehung des Hyalins 
zu setzen. Znm mindesten kommt diese MOglichkeit f&r die ser- 
fallenden Gef&sskerne in Betracht, w&hrend fttr den Zerfall der Spinnen- 
zellkerne, welcher der Hyalinbildung scheinbar ganz ferae steht, kern 
Grand vorliegt, eine fettige Metamorphose auszuschliessen. Schliess- 
lich sei betont, dass wir niehts erkl&ren wtirden, wenn wir die frag* 
lichen Gef&ssver&nderangen zu der weder morphologisch noch chemisch 
genttgend eng umschriebenen Atheromatose in Beziehung setzen wollten. 

Defecte und kleine sklerotische Herde, wie wir sie in 
unserem Falle sahen, gehOren immerhin zu den seltenen Befunden 
bei der Dementia paralytica. Ich stehe nicht an, den beschriebeneo 


1) Coagul&tlonsnekrose. Eulenburg’s Realencyklop. 1886. 
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Defect ails einer local begrenzten excessiven Steigerang der atrophi- 
schen Vorgaoge zu erkl&ren. Dafilr sprechen die in der Umgebung 
desselben gefundenen Ver&nderungen bei Abwesenheit alter auf Em- 
bolie, Thrombose oder Blutung hinweisenden Umstknde. 

II. 

Was die pathologisch anatomische Forschung nnmittelbar uns 
bietet, sind stets nur Zustandsformen. Deu causalen Zusammenhang 
zwischen denselben zu linden, bleibt unserer Combination tiberlassen. 
Zu diesem Zwecke allgemeine naturwissenschaftliche Anschauungen 
and geradezu die Gesetze der Mecbanik heranzuziehen, ist erst in 
jting8ter Zeit versucht worden, — auch in einem der am heissesten 
umstrittenen Capitel der Pathologie, dem Capitel der Entzttndung. 

Die alte Anschauung, dass ein von aussen kommender Reiz eine 
Wucherung der Gewebselemente bewirken kdnne, begegnet heute 
vielfacher Opposition. Weigert 1 ) vergieicbt diese dem „Reize“ 
zageschobene wunderbare F&higkeit der Wirkung des befruchtenden 
Spermatozoon auf die Eizelle. Weigert fasst alle „durch Reize be* 
dingten“ entzttndlichen Gewebswucherungen als reparatoriscbe auf. 
Darch ein gewebssch&digendes Moment wird ein Substanzdefect ge- 
setzt; damit kommen gewisse Wachsthumshe mm ungen, weiche die 
Gewebe physiologiscber Weise auf einander austlben, in Wegfall, 
and es treten nun diejenigen Gewebe, die tiberhaupt die Fahigkeit 
dazu besitzen oder denen sie nicbt pathologischer Weise genommen 
ist, in eine oft sehr lebhafte Wucherung. Ich mbchte Weigert's 
AusftthrungenDemjenigen zuGrunde legen, was icb Uber die atrophisch- 
entzdndlichen Veranderungen in unserem Paralytikerhirn noch zu 
sagen babe. 

Was die nervbsen und nicht nervosen Elemente des Central- 
nervensystems betrifft, so dttrfte das normale Gleicbgewicbt 
der gegenseitigen Wachstbumshemmungen darin bestehen, 
dass von den lebhaft functionirenden Ganglienzellen mit alien 
ihren Forts^tzen eine unter normalen Verhaltnissen sich annhhernd 
gleich bleibende Menge durcb das Blut zugeflihrter n&hrender Sub- 
stanzen aufgenommen und verarbeitet wird, wahrend eine andere, 
ebenfalls constante Quantitat den Ubrigen nicht nervttsen Ele¬ 
ment en zufkllt. Eine die nervbsen Tbeile treffende leichte Scha- 
digung wird zunkchst in einer Stbrung ibres Stoffumsatzes, dessen 
Gesammtgrbsse trotzdem vielleicht die namlicbe bleibt oder sogar 
eine reactive SteigeruDg erfahrt, und in einer Stbrung ikrer Function 

1) EntzUnduDg. Eulenburg’s Realencyklop. t SSr». 
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sich Sussern. Bei tiefer greifender Alteration werden mit dem Er- 
lbschen der Function, mit der Zerstttrung der Form sohwere quali¬ 
tative and quantitative Aendernngen dee Stoffwechsels bis zu vOlligem 
AnfbOren desselben verkndpft sein. Das Gleichgewicht in Stoff- 
wecbsel nnd Wachstbumsenergie der verschiedenen Gewebstheile 
erleidet damit eine grosse Verschiebung: sonst diente ein grosser 
Theii der in den Capillaren kreisenden Nfthrstoffe zu einer best&ndigen 
Regeneration der Nervenelemente; jetzt werden die UberschOssigen 
Blutbestandtbeile den nicht nervttsen Gewebstheilen znfallen, soweit 
diese einer Steigernng ibres Stoffwecbsels ttberbanpt f&hig sind oder 
nicht infolge pathologiscber Vorg&nge diese Fahigkeit verloren haben. 
Dies trifft zn fUr die Neuroglia, und ieh halte es niobt filr aus- 
gescblossen, dass es aucb flir die Gef&sswknde zu trifft. Wenn dem 
so ist, ergiebt sich Folgendes: Neuroglia und Gef&sse werden, soweit 
sie im Uebrigen dazn im Stande sind, auf die Steigernng der Er- 
n&hrung schliesslicb mit Proliferation ihrer Elemente antworten. 
Auch diese beiden Gewebe — Neuroglia und Gefhsse — stehen in 
einem physiologiscben Ern&hrungsgleichgewicht, welches dadoreh eine 
StOrung erfahren kann, dass entweder nur die Gliaelemente oder nur 
die Gef&sse oder beide in ungleicher Weise eine Sch&digung erleiden; 
eine derartige Sch&digung wflrde eine weitere Ern&hrungs- und Wacbs- 
thumssteigerung des ungesch&digten Gewebes zur Folge baben. 

Ueber diese eben angedeuteten Beziehungen zwischen 
Nervenelementen und Gliazellen sprach sich Nissl 1 ) erst 
kdrzlich folgendermassen aus: „Es ist Gesetz im Centralorgane, dass, 
sobald die Nervenzellen von einer Noxe direct getroffen eine regres¬ 
sive Ver&nderung erleiden, die Gliazellen der Umgebung eine pro¬ 
gressive Alteration erfahren. Weigert gebtlhrt das Verdienst, dieses 
Gesetz erkannt zu haben. Es ist gleicbgllltig, welcher Art die Noxe 
ist; trifft irgend eine Sch&dlichkeit speciell nur die specifischen Ele¬ 
mente des Centralorgane, also nur die Nervenzelle und Nervenfaser, 
dann reagiren die umgebenden Gliazellen mit einem Succulentwerden 
des Zellleibes, mit einer tlppigeren Entfaltung desselben; higher nicht 
tingible ZellkOrper nehmen theilweise Farbe an, und den HOhepnnkt 
der progressiven Erscheinung bezeichnet die Proliferation der Glia¬ 
zellen auf dem Wege der Kaiyokinese." 

Nur nebenbei sei bemerkt, dass es uns nicht Wunder nehmen 
darf, wenn die Wucberungen innerhalb der Neuroglia und der Ge- 
fksse bald wieder regressiven Ver&nderungen verfallen. Ftlr diese 


I) Versammlung zu Baden-Baden. Neurol. Centralbl. 1894. 
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Erscbeinung finden sich Analogien an zahlreichen anderen durch 
reparatorische oder entztindliche Processe entstandenen Gebilden; 
und vor Allem entspricbt sie dem Wesen der pathologischen Processe 
selbst, die ja nicht, wie die physiologischen Vorg&nge, unz&hlige 
Male in der Stammesgeschichte des Individunms sich wiederholt liaben. 
Was nns riel schwerer erkl&rbar erscheint als das baldige Absterben 
pathologiscber Wncberungen, ist gerade die enorme Lebensf&higkeit 
gewisser pathologischer Bildungen, wie der malignen GeschwUlste. 

Eine grosse Rolle unter den „entztindlichen“ Vorg&ngen haben 
stets die Answandernng der LeukoCyten und die Erweite- 
rung der Lymphscheiden der Gef&sse gespielt. Landerer 1 2 ) 
machte znr Erkl&rung zunkchst der letzteren Erscbeinung anf ein 
rein pbysikaliscbes Moment aufmerksam. Er sieht den ersten An- 
stoss fUr die Entwicklung entzttndlicher Processe in der Sch&digung 
oder ZerstOrnng der Gewebabestandtheile durch die Entzttndungs- 
erreger. Abgesehen von den mannigfachen Alterationen anderer z. B. 
chemiscber Art kommen hierbei auch Aenderungen der physikalischen 
Eigenschaften in Betracht: die Gewebe werden leichter dehnbar, und 
ihre Elasticit&t wird eine unvollkommene. Es entstebt durch Ab- 
nahme der Widerst&nde, welche auf der Aussenflkche der Gef&sse 
lasten, eine Gefttsserweiterung und damit eine Strombeschleunigung 
(entztindliche Hyperamie). Dabei vermag auch mebr Flttssigkeit aus 
dem Innern der Gef&sse in das Gewebe zu transsudiren, womit die 
Lymphbildung gesteigert wird; mit der Vermehrung der Lymphmenge 
geht naturgem&ss eine Erweiterung der Lymphbahnen Hand in Hand. 
Wahrend ein vollkommen elastisches Gewebe die Blutbewegung, 
welche auf dasselbe tlbertragen wurde und es in Spannung versetzt 
hat, wieder als Spannung resp. Bewegung auf die Flttssigkeit Uber- 
trigt, vermag ein unvollkommen elastisches Gewebe dies nicht mehr 
zu thun. So wird die lebendige Kraft des strbmenden Blutes ver- 
mindert and so entsteht die entzttndlicbe Girculationsverlangsamung, 
wozu Uberdie8 die Zunahme der Blutmenge iunerbalb der erweiterten 
Gefasee beitrSgt. 

Auf die mechanischen Bedingungen der Leukocytenauswanderung 
hier nkher einzugehen, wUrde zu weit fllhren. Es sei betont, dass, 
wie Weigert 5 ) sich ausdrttckt, keine Thatsachen vorliegen, die uns 
zwingen, diese Erscheinung auf andere Ursachen zurlickzuflihren als 
anf mechaniscbe Verh&ltnisse und auf das Wesen der Leukocyten 


1) Zur Lehre von der Entziindung. Volkmanu’scbe Samml. Nr. 259. 1SS5. 

2) Entztindung. Eulenburg’s Encyklop. 1SSG. 
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als lebender Zellen. In wie weit chemotaktiache Einflttsae hierbei 
in Betracbt kommen (Kleba), iat nns so gat wie anbekannt. 

Anch der Hydrocephalus externns and die Trttbangea, 
Verdickungen and Verwaehsangen der weiehen Hirn- 
hiute dttrften sicb in alien solcben F&llen, in denen nachweislich 
das encephalisehe Parenobym regresaiyen Vertnderungen verfallen 
iat, aehr wohl ale aeeandftre, an8 der encephaliaehen Erkranknng 
heryorgegangene erkliren laaaen. Eineraeita wird die pathologische 
StOrang dea Ern&hrnngs- and Wachsthumagleichgewichtes — viel- 
leiebt Terh&ltnissmlssig ap&t — auch an der Pia and ihren GefSssen 
aioh geltend machen and „entzfindliche“ Ver&nderangen herbeiftthren. 
Andererseits wird aaf die in den weiehen Hirnhftaten verlaufenden 
Bint- and LymphgefOaae die pathologische Spannnngsrerminderang 
der Hirnsnbstanz in gleicher Weiae eine directs Wirkang (then, wie 
aaf das encephalisehe GefSassystem. Wir mtlaaen nns n&mlich yor 
Angen halten, dasa in den epicerebralen Lymphranm aaf der ganzen Hirn- 
oberfllche die ana dem Innern atammenden Lymphbahnen einmtinden, 
— sowohl die extraadrentidellen Lympbgeftae ala anch, wie Gierke 
(1. c.) gezeigt hat, die in der GliahUlle und an der nnteren Grenze 
deraelben besonders nmfangreichen, ohne Anlehnnng an Gefosse yer- 
laufenden Lympbapalten. Mit anderen Worten: encephalisehe and 
pericncephalische Lymphbahnen aind TheilstUcke desselben grossen 
Systems; wie ibre pbysiologiachen Fonctionen Hand in Hand gehen, 
kOnnen jedenfalla anch ihre patbologiachen Ver&ndernngen einander 
coordinirt aein. 

In khnlicher Weiae ftnsaert aich Bins wan get (1. c.) in seiner 
Arbeit liber die Grosshirnrindenerkrankang bei der Dementia paraly¬ 
tica. Er fUbrt aus, dasa der periencepbalitiacbe Process bei friseben 
Fallen yon Paralyse dann in die Eracheinnng tritt, wenn die Krank- 
heitsprocesse innerhalb der Hirnrinde eine gewtase Ansdehnang er- 
fahren haben, dass er also aaf gleicher Linie steht mit den als 
chroniscb entztlndliche Verftnderungen anfzufassenden Krankheits- 
vorg&ngen innerhalb der Hirnrinde. In den innerhalb der GliahUlle 
und an der HirnoberflUche vorhandenen Sammelr&umen verftndere 
die geatante LympbflOasigkeit absterbendea Gewebe im Sinne der 
Coagulations- and hyalinen Nekroae, rnfe aber auch byperplaatiache 
VorgUnge an der angrenzenden Pia and deren Gef&ssen hervor. 

Ich mOchte ausdrtlcklicb fHr die cbronischen, durch Schwuud 
des Neryengewebes aaagezeichneten Gehirnerkranknngen die Coordi¬ 
nation der meningealen and der encephaliaehen Lympb- 
gef&aserkrankung betonen. Damit soli niebt beatritten werden, 
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dass in F&llen, wo bei Unversehrtbeit der Hirnsubstanz eine Schftdigung 
primar die Meningen trifft (z. B. eitrige Meningitis, tnbercnlOse Meningi¬ 
tis) ebenso wie die Erkrankung der nervflsen Elemente so aucb die 
des encepbalischen Lymphsystems eine secnndare ist. 

Zweiter Fall. Idiotic. 

Madchen von 2 8 A Jahren. Seit dem dritten Lebens- 
monat Erseheinnngen diffnser Hir n erkrankung. Nach 
Angabedesbehandelnden ArztesIdiotie, Ofters Krftmpfe. Eeine 
Lahmnngen oder anderen Herdsymptome. 

Section am 13. Mai 1891. 

Leichendiagnose: Atrophie und Induration des Gehims undRucken - 
marks. Hydrocephalus extemus. Diffuse glatte Pneumonie in beiden 
Unterlappen. Milztumor. Offenes Foramen ovale. Atrophie des Magen- 
Darmcanals. Schwellnng der Peyer’schen Plaques. 

Schadelhtthle: 8chadeldach asymmetrisch, rechts hinten ausge- 
baueht. Unifang 42 Cm., Sagittaldurebmesser 19 Cm., grfoster Quer- 
dnrcbmesser 13 Cm. Schadeldach sebr dtfnnwandig, 1—2 Mm. dick, an 
vielen Stellen durchscheinend, Diplott nndeutlich. Nahte ziemlich ver- 
strichen, Knoohenrinder nioht aufgetrieben. innenitohe mit der Dura 
verwacbeen. Lingsblutieiter leer. A us dem Subduralraum ergiessen sich 
150—200 Qrm. klares Serum. Die weichen Haute ttberall durohsicbtig, 
anlmisch, sehr flttssigkeitsreich. Oehirn klein, 685 Grm. Windungen fast 
durcbweg stark verschmalert, reichlicb entwiokelt. GeftLsse der Hirnbasis 
leer. Die Gegend des Cbiasma liegt auffallend tief. Die hinteren 8chadel- 
gruben auffallend tief, nach hinten zu scharf und spitz ausgebuchtet. 
Dementspreohend ist der hintere Rand der Occipitallappen mit soharfer 
K&nte versehen. Hirnoberfl&che ttberall aussergewtihnlich derb. Die in- 
neren Gehirntheile zeigen die gewttbnliche Consistent. Ventrikel etwas 
erweitert. Ependym glatt. Rttckenmark ttberall auffallend hart. 

Das Gebirn wurde, mit Ausnahme einiger in Alkobol gelegter Stttcke, 
in Mttller’scber Flttssigkeit gehartet, in Alkobol aufbewahrt. Nach der 
Hartung Hess sich noch Folgendes constatiren: Die Gegend der Cen- 
tr&lwindungen links zeigtsich besonders stark abgeflaeht, 
desgleiohen die linke unterete Scblafenwindung. Der Sulcus 
parieto-occipitalis greift beiderseits 1 Cm. weit auf die Oonvexitatsflttche 
binttber. 

Mikroskopische Untersuchnng der Grosshirnrinde. Me- 
thoden: 1. Hartung in Mttller’scher Flttssigkeit. Markscheidenfkrbung 
naehWeigert und Pal. Farbung mit Httmalaun, Blaokblue, Urancar- 
min, Doppelfttrbungen mit Hamalaun-Eosin und Boraxcarmin-Indigocarmin 
(Morris-Shakespeare). 2. Alkoholhartung. Farbung mit Magenta- 
roth nachNissl, mit Hamalaun und Bismarckbraun. Die zur Unter- 
suchung gekommenen Stttcke entstammen verschiedenen 
Theilen der Grosshirnrinde, zumeist aber den Central- 
windungen. 
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I. Die Weigert’sche Markscheidenf&rbung lftsst die Mark- 
lei8te in toto heller erscheinen ale normal. Die Fasern eind in der 
Markleiste schon dentlich spftrlich, varicds; in der vierten Schicht eehr 
spftrlich, vielfach mit knotenfdrmigen Verdickungen besetzt, oft eehr zart, 
— doch finden sich anch dickere Fasern, die dann dickere Knoten anf- 
weisen. Nnr hier and da einzelne Nervenfasern fiber die vierte Schicht 
hinane; in der tangentialen Randzone an einzelnen Stellen wieder etwas 
reichlichere Nervenfasern. In der ereten Schicht, welche in der Doppel- 
flrbnng mit Hftmalaan-Eosin vielfach stark roth geftrbt and gewalstet 
hervortritt, und in der zweiten Schicht sieht man hftnfig sowohl bei der 
Fftrbnng mit Hftmalaan-Eosin als bei der Markscheidenfftrbung ein Netz- 
werk sehr feiner, geradlinig verlaufender Fasern, die sich vielfach fiber- 
krenzen. Einige dieser Fasern sind aaf Spinnenzellen zurflckzaftthren; 
oft anch scheinen in den Kreuzangspunkten kernarfige Gebilde zu liegen. 
In den nnteren Rindenechichten feblen diese Fasern, hier zeigt eich das 
Grandgewebe stark gekdrnt; in den oberen Rindenschichten tritt an 
jenen Stellen, wo das feine Netzwerk fehlt, die Kdrnung ebenfalls stark 
in den Vordergrund, wfthrend sie dort, wo man die Fasern sieht, sehr 
spftrlich ist. In anderen nach Weigert gefftrbten Priparaten erscheint 
das Grnndgewebe flberall mehr homogen, so dass sowohl das feine Faser- 
werk als die Kdrnung undentlich wird. Stellenweise erhebt sich 
die glidse Deckschicht bfieehelfdrmig fiber die Oberfl&che; 
hier batauch eine Vermehrong der Kerne stattgefanden. Spinnenzellen 
zeigen sich in der ersten Schicht, seltener in den anderen Schichten, ganz 
besonders bei der Fftrbnng mit Blackblae, dfters treten ihre Fortsfttze an 
Geffease heran. 

Die Ganglienzellen erscheinen dnrchgehends kleiner, ihre Con- 
touren meist andentlicli. Bei der Markscheidenf&rbung fehlen meist Kern 
und Kernkdrperchen der Ganglienzellen; oft ist der Kern andeutlich, wfth¬ 
rend das Kernkdrperchen scharf hervortritt. Einzelne Ganglienzellen 
heben sich mitsammt ihren Fortsftfzen and mit Kern and Kernktirperchen 
aaffftllig schdn hervor. Nnr wenige Ganglienzellen sind von zahlreichen 
schwarzen Kdrnern wie flbersftt oder lings ihres Randes von solchen be- 
setzt. 

Die Hftmalaan-Eosinftrbang hat an den Ganglienzellen die Kerne, 
welche nnr in der Minderzahl ein deutliches KernkOrperchen enthalten, 
schftrfer aosgeprSgt; dfter finden sich neben dem roth tingirten Kern* 
kOrperchen im Kern einige blane Kdrnchen, and zwar zaweilen dem Kern- 
kdrperchen dicht anliegend, dasselbe in Kreise nmgebend; anch in Gan- 
glienzellkernen, in denen ein Kernktfrperchen nicht sichtbar ist, bemerkt 
man zaweilen blaue Kdrnchen. Fortsfttze sind nar an einigen grossen 
Pyramidenzellen dentlich. Nicht sehr h&ufig trifit man blasse undentlich 
abgegrenzte Zellen, ans denen ein angefressen aossehender Kern heraus- 
zntreten scheint. Recbnet man diese Zerfallsformen zu den besser er- 
haltenen Ganglienzellen hinzn, so ergiebt sich immer noch eine dentliche 
Verminderung der Zahl der Nervenzellen. Die pericellnlftren Rftnme, 
welche oft einen, selten mehrere dnnkelblane Kerne enthalten, sind etwas 
erweitert, im Allgemeinen in der zweiten Rindenschioht etwas mehr als 
in den nnteren; dort finden sich anch den pericellnlftren Rftamen ent- 
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sprechende Ltlcken im Grundgewebe mit undeutlichen kleinen kernartigen 
Gebilden, bisweilen von feinen Fasern durchzogen. 

Die Gefftsse sind ohne Wandverdickung. Die perivascul&ren Raume 
enthalten einige Kerne; sie sind nur stellenweise deutlich erweitert; aber 
auch da, wo 8ie nicht erweitert sind, erscheint oft das umgebende Grund¬ 
gewebe gelichtet, rareficirt. 

Pia stellenweise vielleicht etwas verdickt; ibreGefasse normal. Nur 
ganz vereinzelt im epicerebralen Raum unbedeutende Ansammlungen 
von blassen, l&nglichen Kernen. 

An einigen Stellen llLsst sich der Befund sebr feiner, meist 
rundlicher oder l&nglicher, dunkler kernartiger Gebilde 
erheben. Innerhalb des Lymphmantels eines kleinen Gefdsses der ersten 
Rindenschicht liegen diese Ktirnchen so zablreicb zusammen, dass das 
Gef&ss wie best&ubt aussieht; dabei sind die Kerne der Gefasswand un- 
deutlich gef&rbt, nicht an Zahl vermehrt, der perivasculHre Raum massig 
erweitert; wenig scbolliges Pigment in der Nahe. Ferner finden sich 
diese Gebilde in einigen grtisseren Haufen innerhalb der glitisen Deck- 
schicht an einer Stelle, wo diese von Hirer Unterlage etwas abgehoben 
erscheint. Die grtisseren Haufen haben eine schtin blaue Farbe (Farbung 
mit Hamalaun), wahrend fiber die Farbe der einzelnen Ktirnchen sich 
nicht8 Bestimmtes aussagen lasst. Diffus vertheilt sieht man sie in ge- 
ringer Menge auch 6onst noch in der Deckschicht, in grtisseren Mengen 
an der Oberfl&che der Deckschicht, sowie zu beiden Seiten der Pia, in 
der Nahe von Gefkssen und auch ohne deutliche Beziehung zu solchen. 

Die Umgebung eines grtisseren, der Windungsoberflache parallel lau- 
fenden Spalts zeigt keine histologische Verschiedenheit von den tibrigen 
Tbeilen der Windung. 

IL Farbung mit Magentaroth nacb Nissl. Es kamen StUcke 
von verschiedenen Hirntheilen zur Untersuchung. Die erste Rinden¬ 
schicht pr&sentirt sich als ein durchscheinendes Gewebe von etwa der ge- 
wtihnlichen Dichte. Sie ist auffUllig breit und geht mit durchans nnregel- 
m&ssiger Grenze in die zweite Schicht liber, die ebenso wie die tieferen 
Schichten schwammartig von zahlreichen kleinen Hohlrkumen sich durch- 
setzt zeigt. An den Ganglienzellen lksst sich folgender Befund er¬ 
heben. Hire Zahl ist zweifellos verringert. Ihr Protoplasma ist blass, un- 
deutlich contourirt, der Kern, ebenfalls in verschiedenem Grade blass 
geblieben, weist verschieden grosse Ktirnchen, nur seiten ein Kernktirper- 
cben auf. Andererseits ist zuweilen der Zellleib deutlich, wahrend der 
Kern nur ungewiss hervortritt. Sehr seiten zeigen sich kurze Zellfort- 
satze. Aus8er den Ganglienzellen finden sich sowohl in der 
ersten wie in den Ubrigen Rindenschichten folgende Kerne: 

1. runde und l&ngliche dunkel gefftrbte, niclit deutlich granulirte 
Kerne (Lymphoidzellentypus); 

2. etwas grtissere normal contourirte Kerne von verschiedenster Ge¬ 
stalt, rund oder leicht oval, langlich oder eckig; ihre Granulirung ist oft 
eine deutlich unregelmassige, derart, dass innerhalb desselben Kerns 
grtissere und kleinere Granula ohne bestimmte Anordnungstypen 
zusammenliegen; dabei sind die Granula oft auffallig zahlreich, 
der Kern erscheint dann von grossen und kleinen Ktirnern vollstandig erflillt; 
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3. kleine, nnregelmlasig geataltete, blaase, einige grttssere oder klei- 
nere KOrnchen enthaltende kernartige Gebilde, zerfallen Oder angefreaaen 
aussehend, augenscheinlich Zerfallsformen der sub 2 geaehilderten 
Kerne. 

Um diese drei Kernarten herum liegt oft ein schmaler heller 8anm. 
Diese drei Kernformen kehren auch in der weiasen Sob- 
stanz wieder. Eine Vermehrnng der Kerne fiberhaupt Itotaich weder 
bier noch in der granen Substanz mit Sieherheit annehmen. Deutliche 
Kernfragmentirungen finden sich nicht. Keine Spinnenzellen. Leere, peri- 
cellulXren Bitumen entsprechende Gewebelttcken debt man oft. Die Ge- 
f 11 see zeigen hkufiger in der grauen als in der weiasen 8ubstanz, am sel- 
tensten in der ersten Scbicht, deutliche Erweiteruog ihrer Lymphapalten; 
dabei enthalten weder diese letzteren noeb die GefXsswXnde abnorm zahl- 
reiebe Kerne, wohl aber weisen einige GefXsse eine leichte Wandverdickung 
auf. Pi a an einigen Stellen mit der Deckschicht verwachsen, verdickt; 
ihre GefXsse ohne Ver&nderung. 8tellenweise runde Kerne in etwas ver- 
mebrter Anzahl. 

F&rbungen mit Bismarckbraun und Hftmalaun geben die Beetlltigung 
dieser Befunde. 

Was znn&chst den Befund der nervOsen Elemente an- 
betrifft, so ddrfen wir denselben wohl als pathologisch betrachten. 
Ftlr die markbaltigen Fasern ergiebt sich dies ans dem hochgradigen 
Mangel derselben in alien Schichten. An den Nervenzellen fanden 
wir nach AlkoholhSrtnng bei Nid s 1 'scher Magentaf&rbung eine zweifel- 
lose Vermindernog ihrer Zahl, nndentliche Contonrirung des Zell lei bea, 
fast regel mkssiges Fehlen des KernkOrpercbens reap. Substituirnng 
desselben dnrch verschieden grosse KOrnchen, hochgradigen Mangel 
dentlicber Zellfortsfttze. 

DasVorhandenseinm&ssigzahlreicher Spinnenzellen in ooseren 
Rindenprfiparaten giebt nns nach den Resnltaten vieler neneren 
Forschungen noch nicht das Recht, eine pathologische Vermehrnng 
derselben anzunehmen. Aehnlich verhXlt es sich wohl mit dem *in 
nnserem Falle nacbgewiesenen Netze sebr feiner, sich ttberkrenzender, 
zum Theil anf Spinnenzellen znrtickfilhrbarer Fasern. Els fehlt nns n&m- 
llch immer noch ein sicherer Maassstab, am anzngeben, in welcbem 
Grade durch den Schwnnd nervbser Snbstanz, lediglich dadnrch dass 
Nenrogliafasern and Spinnenzellen deatlicher hervortreten, eine Ver- 
mehrang and Verdichtung des Nearogliagerlistes vorget&ascht werden 
kann. Auch halte ich es nicht ftlr gerechtfertigt, die Consistenz- 
vermehrang, welcbe bei der Section an den Windnngen des frischen 
Hirns constatirt wnrde, fQr die Annahme einer pathologiscben Glia- 
wucherung ins Feld za ffihren, da es nach verschiedenen Antoren 
sehr wobl mbglicb ist, dass darch das blosse Fortfallen nervOsen 
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Gewebes und durch das Ueberwiegen der Masse des GliagerUstes die 
CoDsistenz des Gehirns sicb vermehrt. 

Eine zweifellose Vermehrung des Gliagewebes finden wir 
aber an der Oberfl&che der glibsen Deckscbicht, nkmlich an einzelnen 
Stellen btischelfi&rmige, liber die Oberfl&che hervorragendeErhebungen; 
hier lassen sich auch zahlreichere Kerne constatiren. Gierke (1. c.) 
hat gezeigt, dass schon normaler Weise einerseits die Zellen der 
GliabOlle Fortsatze in den Epicerebralraum entsenden, andererseits 
eigenthUmliche Septa, die sich nach der Gehirnoberfeche hin zu 
faserartigen ziemlich starken FortsStzen verjUngen, von der Endothel- 
membran ans in die Gliabtille hineinziehen. Derartige excessive 
Faserbildungen aber, wie in unserem Falle, werden wir auf patho- 
logische Wacherungsvorgange zuriickfiihren mlissen. Anch aus diesem 
Befunde circumscripter Gliavermehrung an der Hirnoberflacbe dtirfen 
wir uoch nicht den Schluss zieben, dass nun aucb innerhalb der 
tieferen Tbeile khnliche Processe gespielt haben. Somit sind die 
von mir festgestellten progressiven Vorgange an der Neuroglia an- 
scheinend nur geringfflgige. 

Noch eine andere Veranderung, und zwar eine solche regres- 
siver Natur, weist das Neurogliagertist auf, wie die zweite Gruppe 
der Praparate lehrt. In alien Rindenscbichten und in der weissen 
Substanz finden wir gut contourirte, verschieden gestaltete Kerne, 
deren Granulirung oft eine sehr betrachtliche und eigenthtimlich un- 
gleichm&ssige ist, und neben ihnen blasse, einige Korner enthaltende 
kernartige Gebilde, zerfallen oder angefressen aussehend, oder auch 
ganz geringftigige Kernreste, — augenscheinlich Zerfallsformen der 
eben genannten normal contourirten Kerne. Da alle diese Kerne 
tiberall deutlich von den veranderten Ganglienzellkernen sich unter- 
scheiden und sowobl in der weissen Substanz als auch ziemlich reich- 
lich in der obersten Rindenschicht vorhanden sind, ist ihre nervose 
Natur unbedingt auszuschliessen. lrgend eine Beziehung zu den 
GefSjssen zeigen sie nicht. Wir werden deranach ihre Zugehorigkeit 
zur Neuroglia anerkennen mlissen. 

Die vielfach in den gut contourirten Kernen vorhandene auf- 
fallig Starke und unregelmassige Granulirung erinnert an die von 
Klebs (1. c.) beschricbene Hyperchromatoseder Kerne. Klebs 
erwahnt an gewissen Epithelzellen durch Hamatoxylin intensiv ge- 
ftrbte Kerne von grobkbrniger Beschaflfenheit. Die meist langlich- 
ovalen Kerne sind von diesen ziemlich groben Kornern ganzlich er- 
fiillt; einige sind in zwei gleich grosse, langlich-ovale Theilstiicke 
zerfallen, ohne dass sich eine Spur von Kernfadenbildung erkennen 
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l&sst, andere sind riel bedentender vergrOssert and enthalten in ibrem 
Innem eine Menge dtinkler homogener Kngeln, welche ala Kern- 
kttrperchen bezeicbnet werden ktinnen. Nach Kleba entstebt diese 
grobkOrnige ttberreicbe Qrannlirong vielleicht darcb eine za reich- 
liche Anfnahme ana Lenkocytenkernen abstammender Chroma tin- 
aubstanz. Er aieht in der Hyperchromatoae abnorme Kerntheilnngs- 
vorg&nge, die Torzag8weiae, vielleicht aaaacblieaalicb in atark wuchern- 
den Geachwttlaten vorkommen. Das Weaentliche an dem Vorgange, 
dnrcb den die Hyperchromatoae za Stande kommt, iat nacb ibm die 
Aaaimilation dea Chromatins der Leakocytenkerne darcb den Zell- 
kern. Strobe (1.c.) fasst die von Klebs ala Hyperchromatoae be- 
zeicbneten Kernver&nderangen ala degenerative auf. Er atellt die- 
aelbe neben die von Pfitzner (1. c.) beachriebene morpbologiecbe 
Kerndegeneration. Ungef&hr meinem Befunde entaprecbend aind 
Strdbe'a Fignr 1 and 2 (Epithelzellen aas Mammacarcinomen). Anch 
Arnold 1 ) scbildert, wie oben erw&hnt (Fall I) ganz ihnliche Vor- 
gknge bei der Degeneration der Kerne.der Leakocyten. Ich mOchte 
die Vermathang aaasprechen, daaa die eigentbtlmliche Granolirong 
dea Kerns in meinem Befande za den von Klebs, Arnold and 
Pfitzner bescbriebenen Ver&nderangen in einem verwandtschaft- 
licben Verhftltniaae steht. Allerdings ist zn berttckaichtigen, daaa 
das Gehirn, nm welches es rich in meinem Falle bandelt, erst einige 
Zeit nach dem Tode der Leiche entnommen werden konnte, — eine 
genane Zeitangabe kann ich nicht machen —, and daaa die MOglicb- 
keit dea Vorhandenaeins postmortaler Ver&nderangen nicht geleagnet 
werden kann. 

Icb bemerke, daaa ich in Anbetracht der innigen Vermengnng 
der hyperobromati8chen Kembilder mit deatlich zerfallenden Kernen 
an eine progressive Natnr der in meinem Falle vorhandenen Hyper¬ 
chromatoae nicht zn glanben vermag. Vielmehr scbeint mir diese, 
wenn anch vielleicht in einer Vermehrnng dea Chromatins bestebend, 
gleich wie der Kernzerfall einen regreaaiven Character za tragen oder 
wenigaten8 fliesaende Uebergftnge in die Degenerationaform dea Kern- 
zerfalls za zeigen.' 

Den bescbriebenen Zerfallsformen der Kerne dllrfen wir 
wohl eine regressive Bedeatong zascbreiben. Ueber sie habe ich 
mich bei Fall I aaaftthrlicher ge&nssert. Dort batten wir Neuroglia- 
zellen, deren Kerne zerfielen, hier seben wir zerfallende Nearoglia- 
kerne ohne Zellleiber. Ueber etwa vorhandene, aber darcb die Fftrbang 


1) Archiv far mikroskop. Anatomic. XXX. 
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nicht kenntlich gemachte Zellleiber kbnnen wir nattlrlich nur Ver- 
mathangen hegen. 

Es bleibt noch tlbrig, auch in diesem Falle die Mbglichkeit zu 
ventiliren, dass das morphologische Bild des Kernzerfalls einer fettigen 
Zelldegeneration entspricht. In Fall I h&tte man vielleicht in das 
Vorbanden8ein einer fettigen Degeneration wegen der gleichzeitig 
nacbgewiesenen hyalinen Entartnng der Gef&sse Zweifel setzen konnen. 
Hier fUUt dieses Moment fort. Nehmen wir eine fettige Degeneration 
der Gliazellen an, so werden wir uns der schon er wahnteu, von Virchow 
(1. c.) bei seiner Encephalitiscongenita cons tatirten fettigen Meta¬ 
morphose der Gliazellen erinnern. Die Verschiedenheit unseres Be- 
fimdes von dem Virchow’schen ist im Uebrigen eine zweifellose. 

Den von uns gefundenen Veranderungen an den Gefassen 
eine wesentliche Bedeutung flir die Genese des histologischen Bildes 
beizulegen, ist kein Grund vorhanden. Kernvermehrungen in den 
Wknden der Gefdsse, Kernanhduf ungen in der Umgebung derselben, 
kurz Eracheinungen, welche man speciell als entzlindliche bezeichnet, 
sind nicht nachweisbar. Auch die Veranderungen der Pia sind zweifel- 
los im Verh&ltniss zu den Alterationen, die das Hirngewebe erfahren 
hat, gering zu nennen. Beztiglich einer Erklarung flir die patho- 
logischen Vorgdnge an Pia und Gefdssen mbchte ich auf meine Aus- 
ftihrungen zu Fall I verweisen. 

Als einen eigenthtimlichen Befund erw'dhne ich die s e h r k 1 e i n e n, 
rundlichen oder langlichen dunklen kernartigen Ge- 
bilde, die sehr zablreich im Lympbmantel eines kleinen Gefdsses 
der ersten Schicht, ferner stellenweise innerhalb der glibsen Deck- 
schicht und zu beiden Seiten der Pia sich finden und deren An- 
haufungen durch Hamalauntinction eine scbbn blaue Farbe annehmen 
(vergl. S. 137). Aehnliche kleine schwarzgefdrbte Kbrner beschreibt 
Binswanger'); sie liegen zum Theil frei, zum Tkeil sind sie Leuko- 
cytenkernen und Gliakernen eingelagert. Binsvvanger halt sie flir 
Umwandlungsproducte der dem Untergang verfallenen rothen Blut- 
kbrperchen. In unserem Falle spricht ftir eine derartige Entstehung 
nichts, da wir nirgends sonstige Reste stattgehabter, wenn auch 
kleinster Blutungen finden. Vielleicht sind diese Kbrner aus dem 
Zerfalle von Leukocyten oder Gliakernen hervorgegangen, — eine 
Entstehungsart, die unseren Ubrigen Befunden am meisten entsprechen 
wttrde. 


1) Die path. Hist, der Grosshirnrindenerkrankuug bei der allgemeinen progr. 

Paralyse. Jena 1893. 
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Diagnose. Es handelt sieh in nnserem Falle, den wir trots 
der Sp&rliohkeit der anamnestischen Angaben in Uebereinstimmang 
mitdem makroskopischen Hirnbefande der Idiotie zarechnen kOnnen, 
am eine diffuse Erkrankang der Hirnrinde, and zwar: 1. am 
eine deatliche Atrophie der nervOsen Elemente; 2 . am wahr- 
scbeinlieh sehr geringfttgige hyperplastische Processe 
and am nicht sehr bedeatende regressive Vorgitnge an 
der Neuroglia, — wobei aber aasdrtlcklich zazageben ist, dass 
einestrikte Differentialdiagnosezwischen regressiven and postmortalen 
Ver&nderangen der Nearoglia heate noch nicht gestellt warden kann; 
3. am geringgradige, als secand&r za betrachtende Vor- 
g&nge an den Gef&ssen mit ihren Lymphscheiden and 
an der Pi a. Die Namengebong fttr derartige zasammengesetzte Pro¬ 
cesse geschieht heate noch nach so versohiedenartigen Gesichtspnnkten, 
dass mebrere Bezeichnnngen fttr meinen Fall mir za Gebote st&nden. 
Die Entstehang and den Entwicklangsgang der Processe, die sich 
bier abgespielt haben, kOnnen wir nicht mehr nachweisen. In jenem 
Znstandsbilde, welches meine Pr&parate darbieten, ist das Wesent- 
liche die Atrophie der nervbsen Sabstanz and der Neuro¬ 
glia. Weniger bedeutend sind anscheinend die progressiven Vor- 
gauge an der Nearoglia, die mit den degenerativen sich verknttpft 
haben oder, was wahrscheinlicher ist, denselben voraasgegangen sind. 
Als sehr plaosibel gilt mir die Annahme einer Sch&digung, welche 
arsprtlnglich aasschliesslich oder in besonders hohem Grade die 
Nervensabstanz betraf, die Nearoglia mehr oder weniger vollst&ndig 
unbetheiligt liess, sodass aos der StOrung des Wachsthumsgleich- 
gewichtes sogar eine Hyperplasie der Nearoglia sich entwickeln 
konnte; im weiteren Verlaafe des Processes hittten dann auch am 
Nearogliagertlst regressive Vorgftnge von grOsserem Umfange Plata 
gegriffen. 

Ich mOchte den Process seinem ganzen Verlaafe naoh als eine 
Atrophie des Gehirns mit intercarrenter secand&rer 
Gliawacherang bezeichnen. 

Bei den meisten der an Idiotenhirnen erbobenen, die Rinde be- 
treffenden histologiscben Befnnde handelt es sich nach den Autoren 
am herdartige oder am diffuse Sklerosen. Mir scheint, als 
ob die bierbei sich abspielenden histopathologiseben Vorgftnge in ihrer 
mannigfachen Abstafang and Combination sich zum Tbeil aafsohon 
von Wernicke (Lc.) vertretene Anscbaaangen zurllckftthren lassen. 
Es giebt nach ihm gewisse za den Sklerosen gerechnete herdartige 
Ver&nderangen, die besser als amschriebene Atrophien bezeiehnet 
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werden. Einzelne Windungsgruppen, grOssere Theile einer Hemi¬ 
sphere oder eine ganze Hemisphere sind nach alien Richtungen ver- 
kleinert and geschrumpft, ihre Consistenz bedeatend vermehrt. Man hat 
es hier mit einem wirklichen Narbengewebe zu tbun 9 in it den Spuren 
eines vollkommen abgelaafenen Processes, der entweder im frlihen 
Kindesalter oder h&ufiger im fotalen Zastande erworben war. Es handelt 
sich immer am Formen der Gehirnerweichung, die zum Theil, wie es 
scheint, auf begleitende Meningitis zurttckzuflihren sind, wobei die 
Meningitis heilt and die Erweichangszone den sklerotischen Hirntheil 
bildet. Von den Erweicbangsherden der Erwachsenen anterscheidet 
sich diese Form dadarch, dass aasschliesslich das nervOse Parenchym 
and aach dieses oft nar zam Theil der Nekrose anheimfellt, das 
Gliagewebe dagegen erbalten bleibt; oder das Gliagewebe betheiligt 
sich aach an der Nekrose, aber in einem viel geringeren Grade. 
Bisweilen jedoch hat man aach beim Erwachsenen in der Himrinde 
eine auf das nervose Parenchym sich beschrankende Nekrose con- 
statirt; diese Form stellt ebenso wie die analogen Formen am kind- 
lichen und fOtalen Gebirn den geringeren Grad einer herdfOrmigen 
Erweichang dar. Die Gehirndefecte, die man oft neben den ge- 
schilderten Atrophien findet, bedeuten wahrscheinlich nar den hochsten 
Grad der Erweichung. Wernicke ftihrt also diese Form der Skle- 
rose auf die Erweichang zurttck, und ich kann mich ihm nur an- 
schliessen, insofern ich ebenfalls in der genannten Sklerose and der 
Erweichang — diesen Begriff in histologischem Sinne genommen — 
identische, nur dem Grade nach unterschiedene Processe sehe. Auch 
Wernicke fand, dass sich bei den fOtalen und infantilen Er- 
weichungen das Gliagewebe am Schwande betheiligen kann. Unser 
Fall besthtigt also in wesentlichen Punkten die Anschauung Wer¬ 
nickes. Doch mOchte ich hinzufiigen, dass auch — wenigstens in 
intercurrenter Weise — Wucherungsvorgange an der Neuroglia secundar 
sich einstellen kOnnen. Dass es sich in unserem Falle um eine an- 
scheinend ganz diffuse Erkrankung handelt, wabrend Wernicke 
von — wenn auch weit verbreiteten — herdfOrmigen Erweichungen 
spricht, halte ich fiir bedeutungslos. Eine Meningitis als Ursacbe 
kann ich flir den vorliegenden Fall nicht anerkennen. Was hier die 
Erkrankang verursacht hat, ist unbekannt. 

Eine Kritik oder ein ausfUhrliches Referat der Literaturangaben 
liber die Histopathologie der Idiotie wtirde zu weit flihren. 
Ich beschi^nke mich deshalb darauf, die betreffenden Arbeiten kurz 
zu citiren. Die Histopathologie der Idiotie und jene diffuser, in der 
Eindheit einsetzender Hirnerkrankungen ohne das ausgesprochene 
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klinische Bild der Idiotie laasen sich nicht darchweg trennen. Aug 
die86m Grande citire ich aucb Arbeiten der zweiten Art. Andere 
Arbeiten werden trotz mannigfacher Bertthrungspunkte libergangen. 
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Dritter Fall, Multiple gallertige Rindenatrophien. 

Tageltthner unbekannten Alters, am 7. August 1891 auf 
der I. medicinischen Kliuik aufgenommen. Scbon bei der Aufuahme 
moribund. Enorme Cyanose am ganzen Ktirper. Fast vollst&ndige 
Benommenheit. Starkes LungenOdem. Starke Oedeme an den unteren 
Extremit&ten. Puls kaum ftihlbar, stark beschleunigt. Respiration 
eoorm beschleunigt. Nach 1V* Stunden Exitus letalis. 

Section am 8. August. — 24 Stunden nach dem Tode. 

Leichendiagnose: Pachymeningitis interna haemorrhagica. Chro - 
nisehe Leptomeningitis . Hydrocephalus intemus et externus . Himodem. 
Multiple gallertige Bindenatrophien (Erweichungsherdef) Schrumpf- 
nieren . Lungenddem. Rechtsseitige Adhaesivpleuritis. Varicen am 
Oesophagus . 

Ktirpergewicht 62 Kgrm. 

Schidelhdlile: Scb&deldach von mittlerer Dicke. Diplott fast voll- 
stiadig geschwunden. GefAssfarchen gut ausgepr&gt. Dura mit dem 
Scb&deldach nicht verwachsen, wenig gespannt, etwas verdickt; auf der 
InnenflSche leicht abstreifbare rostfarbene Membranen, links in geringer, 
rechts in bedeutend grttsserer Ausdehnung. 1m L&ngsblutleiter Fibrin- 
gerinnsel und flttssiges Blut, im Sinus transversus Blutgerinnsel. Gehirn- 
gewicht 1330 Grm. Die weichen HirnhAute stark getrttbt, zwischen den- 
selben serttse Flttssigkeit in reichlicher Menge. Pia schwer abziehbar. 
Die Windungen oft auf ein Drittel der Breite reducirt, Sulci stark ver- 
breitert. GefAssfttllung mAssig. In der hinteren SchAdelgrube reichliche 
Menge serttser Flttssigkeit GefAsse der Basis zartwandig. An der Arteria 
fossae Sylvii beiderseits kleine Verdickungen und Ausbuchtungen. Der 
rechte SchlAfenlappen zeigt in der mittleren Windung einen ttberhaselnuss- 
grossen Defect; nach Abziehen der Pia erweist sich die betreffende Hirn- 
partie rostfarben, der Defect tief in das Gewebe eindringend, scharf von 
der Umgebung abgegrenzt. Kleine linsengrosse Ihnliche Impressionen an 
der Basis des Stirnlappens. Die HemisphAren schneiden sich mAssig weich, 
stark saftig gl&nzend. Die grossen Ganglion blutarm. Dritter Ventrikel 
und Seitenventrikel erweitert, enthalten reichliche Mengen serttser Flttssig¬ 
keit Vierter Ventrikel ohne Besonderheit. KleinhirnhemisphAren weich, 
feucht glAnzend. 

Herz in alien Dimensionen vergrttssert, Wandungen 
verd ickt, mit reichlicher Fettaufiagerung. Myocar d blass und brttchig, 
Endocard des linken Vorhofs getrttbt. Mitralis am Schliessungsrande ver¬ 
dickt Intima der Aorta im Anfangstheile fleckig getrttbt 

MikroBkopische Untersuchung. Methoden: HArtung in 
Miiller’scher Flttssigkeit, MarkscheidenfArbung nach Weigert, FArbung 
mit HAmalauu-Eosin. HArtung in Alkohol, Flrbung mit Alauncochenille. 

L A us dem rechten Temporallappen. Grosser, die ganze 
Markleiste einnehmender Defect in einer Windung, der sich nach der 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. VII. Bd. 10 
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einen Seite fast genau am Rande der grauen Substanz, nach der entgegen- 
gesetzten etwa am Uebergange der ersten in die zweite Rindenschicht, 
nach der Kuppe zn mit einer sehiefen Linie abgrenzt. In der ersten 
Schicht fallen znnlcbst in die Angen eine Vermehrung der Kerne and 
zahlreiohe feme, starre, vielfach sich liberkrenzende Fasern, welohe — 
was aasser der F&rbung mit Hlmalann-Eosin ancb die Blackblneflrbung 
zeigt — oft aaf deatlicbe kernhaltige Spinnenzellen znrttckznftlbren sind. 
Markhaltige Nervenfasern enorm spirlich. 

In den tieferen Rindenscbiehten (Hlmalamn Eosin): Die Gan- 
glienzellen in leicht erweiterten pericellullren Rlnmen zeigen sich durch- 
weg verkleinert, geschrnmpft; der Zellleib meist nicbt scharf contourirt, 
blase, bisweilen wie angefressen, nicht selten vollstindig von brlnnlichem 
Pigment erfUllt; der Kern meist rundlich-oval, fein granulirt, im Verh&lt- 
niss znm Zellleib recht gross; Kernkdrperchen meist dentlich; Fortsltze 
nur selten sicbtbar, diinn, nicht weit zn verfolgen. Oft ist nnr der Kern 
ohne Kernkdrperchen, von einer sehr geringen Protoplasmaschicht umgeben, 
erhalten. Einzelne pericellullre Rlume sind leer. Eine Verminderung 
der Zahl der Oanglienzellen ist nicht mit Sicherheit zn behanpten. Ebenso 
wenig ist eine Vermehrnng der „freien Kerne“ sicher. Selten Spinnen¬ 
zellen. Neurogliafasernetz nicht dentlich. Gegen den Defect zn wird das 
Gewebe lichter, dnrchsichtiger; es besteht bier, an der Grenze der Mark- 
leiste, ana feinen Fibrillen, welche vorwiegend parallel dem Rande des 
Defects angeordnet sind, aber doch noch vielfach in verschiedenen Rich- 
tnngen sich dnrcbflechten, mit zahlreichen eingelagerten Kernen nnd znm 
Theil stark entwickelten kernhaltigen Spinnenzellen; auch spindelfOrmige 
Zellen, von denen einige gelbliches Pigment enthalten, finden sich hier. 
Nahe am Defectrand stellenweise mehrere rothe, nach Weigert schmntzig 
dnnkel tingirte, rnndliche Gebilde ohne deutliche Structur, vom Umfange 
einer grtisseren Ganglienzelle bis znm Mebrfachen desselben, vielleicht 
aus dem Zerfall der Nervenfasern sich herleitend. Geflsse eber spirlich, 
besonders in der Nfthe des Defects; perivascnllre Rlume kanm weiter 
als normal; die Zahl der Kerne in denselben kaum vermehrt; vereinzelt 
scholliges Pigment. Im Defect selbst einzelne Fasern bindegewebiger 
Natur mit Bindegewebskernen, nicbt weiter verlnderte Blntgeflsse, rothe 
nnd weisse Blntzellen; gelbes, nach Weigert branngeflrbtes Pigment, 
theils fret nnd theils in Zellen; Gewebstrttmmer ohne morphologischen 
Charakter. — Die Markscheidenflrbnng zeigt auch in den Rindenschichten 
nnterhalb der ersten einen ansserordentlichen Mangel markhaltiger Nerven¬ 
fasern, sowohl der tangentialen wie der radilren. 

Die Markleiste, nnr an ihrer Basis in den Defect nicht mit ein- 
bezogen, enthllt nur splrliche, nach Weigert blass nnd nngleich ge- 
flrbte varicdse Fasern nnd (lilt an dem geflrbten Prlparat schon makro- 
skopisch als durchscheinend und fast ungeflrbt ins Ange. Mit den Kern- 
flrbnngsmethoden findet man in diesem stark gelichteten Gewebe keine 
Vermehrung der Kerne, nnr vereinzelt Spinnenzellen; zerfallenes Nerven- 
mark in Zellen nnd frei; die Geflsse stark geflillt, die grdsseren von 
leicht oder stark erweiterten perivascnllren Rlnmen nmgeben. 

In einer benachbarten Windnngein dieselbe fast vollstindig ein- 
nehmender D ef ec t; der ttbrig gebliebene Rest des Gewebes enthllt weder 
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deatliche Ganglien- noch Spinnenzellen, keine Nervenfasern; bier findet 
sich — ausser massenbaften acblecbt gef&rbten Gewebstrtlmmern, friscben 
Blutnngen, altem Blotpigment, zahlreichen Zerfalisprodacten des Nerven- 
marks and den oben beschriebenen rothgef&rbten randen, stracturlosen 
Gebilden — fibrillfires Gewebe mit randen and spindelftrmigen Zellen. 

Benachbarte Windungen obne Defect zeigen, nacb Weigert 
geftrbt, einen starken Mangel markhaltiger Nervenfasern, der tangentialen 
wie der radi&ren. Bei Firbong mit H&malaan-Eosin debt man die Gan- 
glienzellen stark geschrumpflt, tbeilweise in erweiterten pericellal&ren 
R&amen gelegen, Zeichnang and Abgrenzang des Zellleibs and Kerns oft 
undeutlich, Kernkdrperchen selten deutlich, selten Forts&tze; es finden 
sich aber aacb vereinzelt deatliche grosse Pyramidenzellen mit Fortsatz, 
jedocb mit nur undeatlichem Kern. Ueberall, besonders in der ersten 
Schieht, bisweiien zwei oder drei Kerne entbaltende Spinnenzellen. Die 
Geffcsse, tbeilweise in leicht erweiterten Lymphscheiden gelegen, sind ohne 
Kernvermehrang. 

In demHaaptzage markhaltiger Nervenfasern, der an die 
einzelnen Windnngen Fasern abgiebt, liegt ein im gef&rbten Prftparat 
makroskopisch als etwa erbsengross wabrnebmbarer Herd. Mikrosko- 
pisch lfisst er sich nicbt scharf von dem tlbrigen Gewebe abgrenzen, son- 
dern geht allm&hlieh in dieses liber. Er besteht aas einem faserigen 
Gewebe, dessen rdtklich gefkrbte Fibrillen (Hlmalaun-Eosin) wesentlich 
in der L&ngsrichtang der nnterbrochenen Nervenfasern liegen; er entb&lt 
ferner ftnsserst sp&rliche dttnne kurze varicdse Nervenfasern. Haafen 
gelber, nacb Weigert brann geffcrbter Pigmentkrttmel, in grdsseren 
Miisen znsammenliegend and einzeln verstreat, theils frei, tbeils in Zellen; 
grOssere Haafen friseher Blatergdsse; zwiscben den rdthlich gef&rbten 
feinen Fasern zahlreiche kleine dunkle rande Kerne, aber anch Spindel- 
zellen, sowie grosse belle, grannlirte Kerne; keine dentlichen Spinnen¬ 
zellen ; einzelne der genannten struetarlosen randen Gebilde. Gefksse an 
Zabl gewiss nicht vermehrt; in einer dem Herde angebOrigen Randzone 
von besonders stark gelicbtetem Aassehen bieten die GeftUse tbeilweise 
eine Starke Erweiternng ihrer Lymphscheiden and eine vermebrte Kern- 
aabkafang in denselben dar. Pia stellenweise verdickt. Ihre Gef&sse 
ohne Abnormit&t. Epicerebraler Ranm meist deatlicb, obne pathologisohe 
Kernansammlang. 

EL Alaancochenillefftrbang. 

Ein in der Haaptsacbe den peripherischen Theil der Markleiste einer 
Windnng einnehmender and an der Kuppe die Oberfl&che erreichender 
Herd. Im Centrum des Hordes fallen znn&chst in die Aagen zahl¬ 
reiche, stellenweise dicht neben einander liegende Gefftsse von en- 
gerem oder weiterem Lnmen mit dicken, glasig homogenen 
Wandungen; ihre Endothelkerne sind niemals vermehrt, entweder von 
normaler Anzahl, blass, stroctarlos, glasig geqaollen oder sehr splrlich, 
geschrampft aassehend, schmal, Afters in Zerfall begriffen; Maskelkerne 
nicbt vorbanden; jenseits des byalinen Binges oft eine Reihe von Ad- 
ventitialkernen; perivascnl&re Riume meist nicbt vergrttssert. Zwiscben 
diesen Geftssen and in ihrer n&chsten Umgebang finden sich ziemlich 
zahlreiche, glknzend glasige, mit einzelnen l&nglichen Kernen versebene 

10 * 


Digitized by ^.ooQle 



148 


VIII. Warda 


bindegewebige Faaerzttge von melir oder weniger welligem Verlauf, die 
zum Theil verttdeten Gefftaaen zu entaprechen acheinen. Sehr auffftllig 
aind hier zwiachen den hyalinen Geffcaaringen and den Bindegewebszttgen 
iiegende grosae gelblich gef&rbte Zelien ohne Granalirung mit je 
einem oder aeitener zwei rothen Kernen. Sie aind rundlich oder lftnglich; 
cuweilen haben aie anch ; den nmgebenden Geffcaaw&nden aich anpaaaend, 
eine apindelfdrmige Gestalt. Der Kern ist aeitener groaa, oval und achttn 
granulirt, meiat kleiner, eckig geformt, dunkler, 8tark zerklttftet, ohne 
deutliche Granulation. Der im Uebrigen anaeheinend ganz homogene Zell- 
leib enthftlt oft zahlreiche kleine, ungefftrbte gl&nzende Kttrncben. Bia- 
weilen aieht man kleinere Zelien mit blaaaem Zellleib von der leichtgrauen 
Flrbnng das nmgebenden mehr oder weniger hyalin glftnzenden Gewebea; 
aie enthalten an8ser einem Kern gelbe8 Blntpigment Diene Zellform acheint 
eine Voratnfe der groaden gelbliehen Zelien darzn8tellen. Auch regreaaiv 
verftnderte Formen finden aich. Dieae letzteren aind weniger deatlich 
contourirt, beaitzen einen blaaaen mngenagten, zerfallen anaaehenden Kern 
oder aind kernloa. Dieae zerfallenden Zelien acheinen mit einander zn 
verachmelzen, ihre gelbliche Tinction zn verlieren and dann ungefftrbte 
Detrituamaaaen mit einzelnen Kernreaten zn bilden. Hier im Centrum dea 
Herdea finden aich auch ziemlich zahlreiche, nicht deutlich mit Gefftseen 
in Znaammenhang atebende GewebslUcken. Mftsaig viel krttmeligea gelb- 
braunea Pigment. Keine Ganglienzellen. Noch im Bereich der Binde- 
gewebazttge, wo dieae ein weniger featea Gefttge bilden, und in deren Um- 
gebung liegen zahlreiche Kerne: kleine runde donkle, mehr oder weniger 
granulirte, ferner hellere groase ovale und lftngliche, wenig granulirte, 
zum Theil in Theilung begriffen; kleine blaaae Kerne und 8ehr zahlreiche 
auaeinander krttmelnde Kernreste, — alle dieae Kerne und Kerntrttminer 
oft zu mehreren von einem hellen Saume umgeben. — Erat waiter peri- 
pheriew&rta liegen die zahlreichen Kerne der eben beachriebenen Artec 
innerhalb einea netzfdrmigen feinfaaerigen Gewebea; hier werden auch 
Spinnenzellen, ferner einzelne, leicht gewunden verlaufende, ungefftrbte, 
gequollene Faaern und einzelne ganz homogene, glftnzende graurdthliehe 
keraartige Gebilde gefunden. —Wo die Peripherie dea Herdea die 
graue Subatanz betrifft, aieht man in der eraten Schicht nicht aelten faae- 
rigea Gewebe, vermehrte Kerne mit einzelnen deutlichen Theilungaformen, 
zahlreichea gelbea krttmeligea Pigment. Die Nervenzellen der tieferen 
Schichten aind an Zahl vermiodert, die erhaltenen zeigen Kern und Kern- 
kttrperchen, oft Fortafttze, aber Zellleib und Kern oft von undeutlicher 
blaaaer Fftrbung. Viele aonst gut erhaltene Ganglienzellen, 
beaondera in der Nfthe dea Herdea, bieten eine eigenthttmlioh 
homogene graugelbe Verfftrbung dar, welche einen groaaen Theil 
der Zelle einnimmt. Neben dieaer homogenen Pigmentirung findet aich — 
an anderen Zelien — daa normale kttrnige Pigment. Streckenweiae zahl¬ 
reichea gelbbraunea Pigment, frei und in Zelien, und zahlreiche rothe 
atructurloae runde Gebilde von dem wechaelnden Umfang einer grtfaaeren 
Zelle. 

Die weitere Umgebung dea Herdea innerhalb deraelben Win- 
dung zeigt weniger hochgradige krankhafte Verftnderungen. Die weiaae 
Subatanz, in der Nfthe dea Herdea deutlich lichter ala normal, iat ohne 
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Kernvermehrung. In der grauen Substanz findet man Ganglienzellen 
mit der eben genannten homogenen graugelben Verfkrbung 
namentlich in der Umgebung von zum Theil als perivascul&re R&ume 
nachweisbaren Spalten, deren n&chste Umgrenznng durch derberea, kern- 
armes Grandgewebe geschieht. Die perivascnlaren R&ume aind ttfters er- 
weitert, die Gef&sae zeigen unabhangig davon nnr biaweilen verdickte 
Wandnogen; nnr einige Male 8tarkere Ansammlung von Kernen in den 
Lymphr&umen. Grdsaere Verandernngen dagegen constatirt man in der 
naberen und weiteren Umgebung des Herdes an den Capillaren. Meist 
stellen diese sich dar als etwaa enge, von zwei deutlichen Linien einge- 
fas8te Rohren mit etwa normal zahlreichen, normal ansaehenden Kernen. 
Oft aber iat die Zahl der Endothelkerne verringert. Dieselben aehen dann 
zum Theil aus, ala ob sie angefresaen waren nnd zerfielen; einige ent- 
halten einen oder zwei grdssere helle Tropfen. An einzelnen Stellen hat 
an den sonst kernarmen Capillaren eine Kernvermehrung stattgefunden, 
dann zeigen oft einige der angehauften Kerne dieae Zerfallsformen. Die 
Lymphscheiden der Capillaren sind im Allgemeinen kaum erweitert; ent- 
weder sind aie leer oder sie enthalten nur wenige Kerne, von denen einige 
ebenfalls oft in Zerfall begriffen sind. Ausgesprochener hyaliner Glanz 
findet sich hier niemals an Capillaren und grdsseren Gef&ssen; dagegen 
liegt es fiber vielen wie ein auaserst zarter glanzender Schleier. Die 
6efas8e der Pia weisen, wo diese erhalten ist, leicht verdickte Wan- 
dungen auf. 

In einer zweitenSerie mit Alauncochenille behandelter Schnitte, 
von einem anderen Sttlcke herstammend, liess sich folgender Befund er- 
heben: 

Herd in der grauen Substanz, durch die ganze Breite gehend. Im 
Centrum desaelben mehrere grosse Haufen gelbbraunen Pig¬ 
ments. Das Centrum ist allseitig auf weite Strecken von deutlich lich- 
terem Hirngewebe umgeben; andere Schnitte zeigen an der den Pigment- 
banfen correspondirenden Stelle einen Defect. Die Pigmenthaufen, in 
gefkrbtem Pr&parate schon mit blossem Auge kenntlich, enthalten zahl- 
reiche grtfssere und kleinere Pigmentkrlimel, meist frei, nur zu einem 
kleinen Theile deutlich in Zellen gelegen und dann verhaltnissmassig oft 
an den beiden Polen eines l&nglichen Kerns angeordnet. Im Bereich die- 
ser, namentlich der zweiten bis dritten Schicht angehbrigen Pigmentan- 
sammlungen sehr zahlreiche Kerne: kleine runde, stark granulirte, oft 
zu zweien innerhalb eines kleinen hellen Saumes gelegen; eben solche, 
dunkler geffcrbt, nicht deutlich granulirt; in geringerer Anzahl grosse, 
belle, wenig granulirte Kerne von verschiedenen Formen, und vor Allem 
kleine, helle Kerne, kaum einige wenige Kornchen enthaltend, auffallend 
gekrllmmt und eckig. Einzelne ovale und langliche dunkelgraurothe homo¬ 
gene kernartige Gebilde in kleinen Lticken. Vereinzelte rdthlichbraune, 
gequollen aussehende Ganglienzellen, einzelne hellere Stellen enthal¬ 
tend, mit grobem, gequollenem Fortsatz. Sonst keine Ganglienzellen. 
Vereinzelt wellige helle FaserbUndel, bisweilen mit einigen zwischen ge- 
lagerten lknglichen Kernen, oft ohne solche. Die grosseren Gefksse im 
Bereich der Pigmente zeigen zum Theil auffallend schmale und gekrtlmmte 
Endothelkerne, andere eine leichte Wandverdickung. Vermehrung der 
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Kerne in der Wand der Gefftsse, Erweiternng der perivascalftren Rftnme 
andAnhftafang von Kernen daselbst finden sich nar sehr vereinzelt; hllu- 
figer sind grdssere nieht mit Sieberbeit &ls perivascal&re Rftnme n&ch- 
weisbare Lticken. Die Gapillaren haben aaeh bier zam Tbeil die oben 
beschriebenen Verftnderangen erlitten. 

Peripherie des Herdes. In jener Region der graaen Substanz, 
welebe den Herd nach der Oberfl&che zn bedeckt, geht die erste 
Schicht ohne dentliche Grenze in die zweite liber. Das Gewebe zeigt 
hier massenhafte, oft ziemiicb derbe and za Bttndeln angeordnete, wenig 
gefftrbte F&sern, meist senkrecht zur Oberflftche, unter der Oberflftcbe aber 
tangential verlaufend. Zwischen dieae Fasern geiagert einige spindelfdr- 
mige Kerne. Die an Zahl vermebrten Kerne der Nearoglia weisen hier 
nur kleine, dankle, meist dentlicb granalirte Kernformen auf. Keine 
Spinnenzellen. Zablreiches gelbes Pigment, zam Tbeil in Zellen, zam 
Theii in feinsten Krtimeln and Kdrnchen aaseinander gestreat. Vielfache 
ongeformte rotbe Gebilde. Stellenweise — der zweiten Schicht angehdrig 
— einige stark geschrnmpfte, aber dentliche, mit Kern and Fortsfttzen 
versehene Ganglienzellen. Die GeftUse zeigen meist das normals Anssehen; 
hftnfig sind die aaf 8. 149 besebriebenen Verftnderangen; nar wenige grds- 
sere sind hochgradig hyalin degenerirt. 

In der tlbrigen Umgebnng der centralen Pigmentbanfen deut- 
lich geliebtetes Gewebe. Und zwar zeigt dabei die weisse Snbstanz neben 
vielfacb faserigem Gewebe keine dentliche Kernvermebrang. Hier sowie 
in der graaen Sabstanz herrschen im Grandgewebe kleine rande and 
polygonale, granalirte Kerne, oft za zweien Oder mehreren zasammen* 
liegend, vor, wfthrend kleine rande dankle weniger hftnfig, grosse rande Oder 
lftngliche blasse granalirte Kernformen selten sind; nach blasse, fast farb- 
lose Kerntrttmmer nicht sehr hftnfig. Die Ganglienzellen sind bei zn- 
nehmender Entfernnng vom Herde in abnehmendem Maasse in folgender 
Weise verftndert: Die kleinen Ganglienzellen der zweiten Schicht besitzen 
nar einen ftnsserst schmalen, in seiner Tinotion vom Grundgewebe nieht 
unterschiedenen Zellleib, der deshalb oft nicht sicher abgrenzbar ist, oft 
aber innerhaib eines erweiterten Lymphranmes liegt. Die Kerne sind gat 
tingirt, Kernkdrperchen and Fortsfttze nar selten sichtbar. Aaeh die den 
grossen Zellen der dritten Schicht zagehdrigen Zellleiber haben hftnfig nar 
die Tinction des Grandgewebes, in anderen Fftllen haben sie in ihrem 
ganzen Umfange eine helle, gelbbranne Fftrbang angenommen; wieder an- 
dere sind zum grdsseren Theile mit brftnnlichgelbem Pigment erfttllt, zam 
kleineren normal roth gefftrbt; in einer immerhin noch ziemlich betr&cht- 
lichen Anzahl von Zellen findet sich der Zellleib darchweg roth tingirt. 
Diese letzteren zeigen aaeh in Bezag aaf Kern, Kernkdrperchen and Fort¬ 
sfttze normale Verhftltnisse, wfthrend in den znvor genannten Zellen der 
Kern oft extrem blass ist oder bei gewdhnlicher Fftrbang von einem hellen 
Hofe amgeben erscheint, das Kernkdrperchen zaweilen fehlt, Fortsfttze 
sich nar selten nach weisen lassen. Aaeh grosse, sehr blasse ansgelaugte 
Zellen mit gat entwickeltem Leib, grossem blftschenfdrmigem Kern, dent- 
lichem Kernkdrperchen and aasgepr&gtem Fortsatzarsprang. Die Zellen 
der vierten Schicht besitzen meist einen blassen Zellleib, sind oft ohne 
Kernkdrperchen and ohne Fortsfttze. Daneben sieht man in alien Schichten 
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siemlicb zahlreieh blasse Zellreste, in Lage nnd Gestalt als Nervenzellen 
kenntlich, mit vOllig verwischter Zellstrnctar. Die pericellal&ren Lymph* 
rtume sind, abgesehen von manchen Zellen der zweiten Schicht, nicht 
erweitert. An den Gefkssen seben vir zn einem Tbeile noeh die anf 
8. 149 beschriebenen Verftndernngen. Erst in grosser Entfernnng vom 
Herd® sind die Gefltsse zart, ohne Wandverdickung, in leieht erweiterten, 
znm kleinen Theil in stark erweiterten Lymphscheiden. An der Basis 
der Windnng finden deb, indem die Dichte des Gewebes wieder znnimmt, 
aneh bezUglich der Ganglienzellen dem Normalen sicb etwas mebr an* 
n&hernde Verbiltnisse. 

Die gewOhnliche Ursache der Gehirnerweichnng oderEn- 
cephalomalacie 1st die Abaperrnng der arterieilen Blatzofnhr. 
Aaeh die sogenannten partiellen Bindenatropbien, bei wel- 
cben es sicb nacb Wernicke 1 ) stets am Erweichangen handelt, 
werden demnach meist aaf die Abaperrnng dea arterieilen Blatzaflaaaea 
zarflckzafuhren sein. Sie entatehen (vergl. Schmans 2 ) dnrch kleine 
Erweichangaherde, welche aaf einen oder wenige Gyri beschrftnkt 
Bind and darch Narbenbildang beilen oder aaeh ap&ter kleine HOhlen 
nnd Gyaten daratellen. In der Umgebang aolcber Horde entwickelt 
sicb nicht aelten eine aoagedehntere einfache Atrophie. 

Nirgenda Blast aieh zwar in anaerem Falle makroakopiach oder 
mikroakopiacb ein Gefbaarerachlnaa nacbweiaen; and die kleinen 
Verdiekangen and Aaabaohtangen an der Arteria fossae 
Sylrii beiderseits sind der einzige die griisaeren Ge- 
f&aae betreffende patbologische Befund. Trotzdem istauch 
hier die Herleitang der Defecte and Narben ana iachttmischer Er- 
weichung nicht anazoschliesaen. Man moss ttbrigens dabei nicht nar 
an Thrombose and Embolie denken. Es ist rielmebr za be* 
achten, daas die Hkmorrbagie eine dem embolischen and throm- 
botiachen Gefbaaverachlass vOllig identische Wirkang aaf die Gewebe 
bbt Aaeh die Blatang ist deshalb hier in Btlckaieht za ziehen, amso 
mehr als ein ftoaserat wichtigea, zn Hirnblatangen prftdiaponirendes 
Moment, die Nierenachrampfnng, aaeh in anaerem Falle rorliegt. 
Mit einiger Wahncheinlichkeit lbsat aieh aaf sie zurtlckftlhren die 
Entatehang einer der beaehriebenen Narben, in deren Innern eine 
amfangreichere Blatang ftlteren Datama thats&chiich aieh rorfand; 
doeb iat andereraeits nnzweifelhaft, daas aaeh in Erweichanga- 
herden secand&r Blatangen vorkommen. Daajenige btiologiaohe 
Moment der Hirnblatang, welches neben dem Trauma lange Zeit fOr 


1) Lehrbuch der Gebirnkrankheiten. Csssel nod Berlin 1891. 

2) Grnndriss der pstholog. Anatomie. Wiesbaden 1893. 
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das wichtigstegait(vergl.dagegen Lbwenfeld >), die A neurysmen- 
bildong der Hirnarterien, ist in unserem Falle nicht sioher gestellt. 
Denn es ist fraglich, ob die erw&hnten „kleinen Verdickungen and 
Aasbachtnngen an den beiden Arteriae fossae Sylvii“ nicht vielmehr 
als atheromatbser Process anfgefasst werden mttssen. Dem 
Atherom der Basalarterien misst L6 wen fold keine wesentlicbe Be- 
dentnng fttr die Entstehnng der spontanen Hirnblutung bei. Anch 
erweist sich nacb Lbwenfeld die Ansdebnnng der atheromatbsen 
Ver&ndernngen an den intracerebralen Gef&ssen als unabh&ngig von 
dem Znstande der basalen Arterien. 

Zweifellos mttssen wir aber anch die nnter dem Mikroskop con- 
statierten Geftssver&nderangen innerhalb der den Blntangsherd be- 
herbergenden Windang, namentlich den Kernzerfall and die be- 
ginnende hyaline Entartnng, hier in Betracht ziehen. Eine 
derartige Gef&sserkranknng kann sebr wobl zur Entstehnng einer 
Blutnng Veranlassnng werden; icb verweise dabei anf die Angaben 
von Lttwenfeld ttber die Ver&ndernngen der kleinen and kleinsten 
Hirngef&sse in apoplektischen Gehirnen and aaf meine (Fall 1) mit- 
getheilte Beobaohtang: eine friscbe Blatang neben einem mttssige 
hyaline Entartnng zeigenden Gef&sse bei der Dementia paralytica. 
Non ist, wie aos meinen Ansftthrnngen zn Fall I hervorgeht, die 
Mttglichkeit nicht aoszoschliessen, dass die genannte, in der hyalinen 
Degeneration gipfelnde Erkranknng der Gef&sse, wenn eine anato- 
mische Sch&dignng des nervttsen Gewebes nachweisbar ist, erat secun- 
dttr zur Erkranknng des Hirngewebes hinzngetreten ist. Eine Blatang, 
die einer derartigen Gefttssver&ndernng ihre Entstehnng verdankt, 
wttrde demnach in letzter Linie ebenfalls aaf die Erkr anknng des 
Hirngewebes znrttckzaftthren sein, nicht aber ihrerseits zam Unter- 
gange des Parenchyms den Anstoss gegeben baben. 

Anch nnabb&ngig von dieser Betrachtnng liegt die Frage nahe, 
ob es sich nicht in nnserem Falle am eine verbreitete 
chronische, zur Atrophie ftthrende Grosshirnerkranknng 
handeit, als deren Theilerscheinangen wir die Erweich- 
angen aafzafassen haben. Fttr eine derartige Anffassnng scheinen 
za sprechen die Starke Verschmttlernng vieler Windangen, die chro¬ 
nische Leptomeningitis and der starke innere and ttassere Hydro¬ 
cephalus. Es ist anch unbedingt znzngeben, dass diese letzgenannte 
Trias anatomischer Verinderangen in nnserem Falle primttr aafgetieten 
sein kann. Machen wir diese Annahme und berttcksichtigen wir die 

1) Aetiologie and Pathologie der spontanen Hirnblutung. Wiesbaden 1886. 
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mikroskopisch gefundenen Ver&nderungen — es warden allerdings 
nar die n&chsten Umgebungen der Defecte und Narben mikroskopisch 
aotersacht —, so kommen wir auf die Vermuthung, dass die Er- 
weichangsherde, mbgen sie darch eine Blatang complicirt oder 
uncomplicirt sein, die localen Exacerbationen einer all- 
gemeinen Hirnatrophie darstellen. Gerade Dasjenige, was Wer¬ 
nicke (1. c.) bei der Besprechung der traumatischen Gehirnerweichung 
fiber das Verh&ltniss der herdweisen Erweichang zar molekul&ren 
Nekrose der Gewebsbestandtbeile sagt, dtlrfte geeignet sein, unsere 
eben aasgesprochene Mutbraaassung zu stiltzen. Nach Wernicke fdllt 
vorztlglich das eigentliche Parenchym der Gewebe dieser Nekrose 
anheim, darch Anl&sse irgend welcher Art, denen das bindegewebige 
Stroma der Organe noch Widerstand leistet. Daber kann nach Wer¬ 
nicke eine Nekrose von Nervenfasern und Nervenzellen vorbanden 
sein, obne dass ein Erweichungsherd vorliegt, sie kann auf deni¬ 
sei ben Wege wie dieser letztere zu Stande kommen; sie kann sich 
der makroskopischen Feststellung vtillig entzieben, auch mikroskopisch 
kann ihr Nachweis noch schwierig sein. — Abgesehen von dem eben 
als mtiglich hingestellten Zusammenhange, ist auch dieMbglichkeit 
der umgekehrten Reihenfolge der Ver&nderungen unbestreit- 
bar: zuerst eine, wie auch immer entstandene Erweichang, dann all- 
gemeine Atrophie. Experimentell ist dieser Zusammenhang bei Thieren 
festgestellt worden (vergl. Bikeles 1 ), wenigstens in so weit als der 
Hydrocephalus fllr ein Symptom der Atrophie gelten darf. — 

Wernicke (1. c.) flihrt aus, dass die Hirnerweichung ausser 
durch die Absperrung der arteriellen Blutzufuhr und durch mechanische 
Zertrfimmerung mbglicherweise auch durch eine selbstkn- 
dige Entzttndung bedingt sein kttnne. Diejenige Form, ftir 
welche eine entzttndliche Genesis nicht ausgeschlossen ist, ist nach 
ihra zweierlei Art: chronische progressive Gehirnerweichung und 
h&morrhagische Poliencephalitis superior. In beiden Fallen stimmt 
zwar der anatomische Befund mit dem der gewohnlichen Erweichung 
vollst&ndig tlberein, es fehlt aber dabei der Nachweis der Arterien- 
veretopfuDg oder ttberhaupt der Gefasserkrankung. Hauptsachlicb ist 
es nach Wernicke die Analogie mit der Myelitis, welche dazu 
otttigt, diese Krankheitszustande als entztlndliche zu betracbten. 

Friedmann 2 ) unterscheidet in seiner Formeneintheilung 
der acuten nicht eitrigen genuinen Encephalitis als be- 


1) Ref. Neurolog. Centralbl. 1894. Nr. 15. 

2) Histologie uud Formeneintheilung u. s. w. Neurol. Centralbl. 18^9. 
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Bondere Form diejenigen Entzttndangen, tod welchen die einfachen 
Narben, Cysten and Sklerosen herstammen, soweit dieselben nicht 
dnrch embolische oder tbrombotische Erweiebangen bedingt Bind. Er 
betoDt ihre Uebereinstimmang mit den letzteren nicht nar in den End* 
aasg&ngen, sondern anch in den Ebrnchenzellenherden der frtthen 
Stadien. Friedmann hUt es Hbrigens nicht fttr mbglich, zwiachen 
der acnten nicht eitrigen genoinen Encephalitis in ihren yerschiedenen 
Formen and der Encephalomalacie eine dnrchgreifende histologiache 
Trennnng anfrecht zn erhalten. Denn nach gutartigen Thrombosen 
and Embolien ebenso wie bei genainem Aaftreten kOnnen gleichartig 
nicht nur Nekrobiose mit KOrnchenzellenerweichang, sondern heftigere 
Zast&nde, starke Schwellong der Nearogliazellen and Axencylinder 
nnd specieli anch die Herde von epitheloiden Zellen beobachtet werden, 
welcbe seiner ersten Entzttndnngsform, der hyperplastischen Encepha¬ 
litis von Hayem, zukommen. 

Die histologische Constitution nnserer Cysten and 
Narben bedarf keiner omfangreichen Erl&nterong. Nor anf einige 
Ponkte sei anfmerksam gemacht. 

An den Defecten scbeinen Entwicklnng echten Bindegewebes and 
Nearogliawacherung znm Theil Hand in Hand zn gehen, znm Theil 
isolirt von einander anfzatreten. Der erstbeschriebene Defect enth&lt 
im Innern einzelne Fasern bindegewebiger Nator mit Bindegewebs- 
kernen; seine n&chste Umgebnng zeigt innerhalb eines dentlich her- 
vortretenden Neoroglianetzes sowobl Spinnenzellen wie spindelfbrmige, 
znm Theil ein gelbliches Pigment enthaltende Zellen. Im zweiten 
Defect findet sich ansser Elementen regressirer Natnr nar fibrillkres 
Gewebe mit spindelffirmigen Zellen. Die Erweichnngsnarben bestehen 
wenigstens im Centrum allein aos echtem Bindegewebe, das znm 
grossen Theil der hyalinen Degeneration verfallen ist and zahlreiche 
hyaline GefSsse amsohliesst; in der weiteren Umgebnng linden sich 
stellenweise anscheinend der Neuroglia zngeh&rige Faserbiindel and 
Spinnenzellen. Wir kttnnen aas der anscheinend anregelmSssigen 
Mischang bindegewebiger and glibser Wacberang keine Schltlsse 
ziehen and wissen nicht, welcbe r&amlichen oder zeitlichen Verhttlt- 
niese massgebend sind, die eine oder die andere zar Entwicklnng za 
bringen. 

Ueber die Gef&ssver&nderangen ist bei dem Falle von 
Dementia paralytica (Fall 1) ansfilhrlich gesprochen worden. Nen ist 
in diesem Falle nor die Beobachtang eines oder zweier grOsserer 
heller tropfenfOrmiger Gebilde — Vacaolen — in einigen Endothelker- 
nen. Ich vermag keine n&here Erklftrang dieser Erscheinang za geben. 


Digitized by 


Google 



Bdtr&ge znr Histopathologie der Grosshirnrinde. 


155 


Elne eigenthtlmliche Verftnderung des Pigments fand sich 
zuweilen an den Ganglienzellen. Dasselbe hatte eine graugelbe 
F&rbang und eine homogene, niebt wie gewOhnlich kbrnige Beschaffen- 
beit; die Zellen waren im tlbrigen got erhalten. Derartige Zellen 
sah man namentlich in der Umgebnng der centraien, hyalin dege- 
nerirten bindegewebigen Narbe and im Umkreise stark erweiterter 
perivaacnlirer Lymphspalten. Am meisten Aehnlichkeit scheint diese 
Pigmentbildong mit der von Schaffer 1 ) bei der Lyssa bnmana 
im RQckenmarke gefandenen za haben. Es fand sich bei ihm meist 
fast der ganze ZellkOrper von Pigment occnpirt, das eine homogene 
glasig gl&nzende, mit scharfer Contour vom tlbrigen Zellkttrper sich 
absetzende Masse darstellt and schon daroh diese Eigenschaften vom 
normalen granalirten Pigment sich anterscheidet. 

Einer besonderen Interpretation bedOrfen dieim Text besohriebenen 
(S. 148) grossen rnnden and l&nglichen, darcb Alaancoche- 
nille gelblich gefftrbten Zellen mit je einem oder zwei rothen 
Kernen. Der Zellleib zeigte keine Granalirang. Der Kern war zu- 
weilen gross, oval and schOn granalirt and glich dann den Ganglien- 
zellkernen, oder er war kleiner, eckig geformt, zerklUftet, dnnkler, 
ohne deatliche Granulation, wie man ihn in Ganglienzellen niemals 
sieht. Mancbe Kerne zeigten einen deatlichen Zerfall, oft fehlten die 
Kerne. Ferner fanden sich eigenthtlmliche Zerfalls- and Conglomerat- 
bildnngen der Zellleiber. Der Umstand, dass diese Zellen nor im 
Gebiete der hyalinen Gefksse lagen, wo keine einzige als solche dent- 
licb kenntlicbe Ganglienzelle erhalten war, der Baa der grossen Mehr- 
zahl ihrer Kerne, das hkafige Vorkommen von zwei Kernen and vor 
Allem die Berttcksichtigang ibrer Vorstafen (8. 148) scheinen mir 
gegen eine etwaige Dentang dieser Gebilde als pathologisch verftnderter 
nervbser Zellen za sprecben. Aach die eclatante Spindelform einiger 
derselben kann vielleicht in diesem Sinne verwertet werden. Nament¬ 
lich das Vorkommen der bescbriebenen Zerfallsformen legt es nabe, 
einen Vergleich anzastellen zwischen diesen Zellen and den von 
Greppin 2 ) in seinem Falle von Hnntingtonsober Chorea bescbriebenen 
eigenthtlmlichen Bindegewebszellen. Diese letzteren baben 
einen meist wenig entwickelten Zellleib — Greppin bildet aber 
auch einige Zellen mit stftrkerem Zellleib ab — and einen Kern mit 
deatlichem aber b&ufig kbrnigem KernkOrperchen; sie fttllen mit Vor- 
liebe die perivascalkren and die pericellul&ren R&ame aus; sie sind 


1) Verftnderungen der Ganglienzellen u. 8. w. Neurol. Centralbl. 1891. 

2) Fall von Huntington’scher Chorea. Archiv far Psycb. XXIV. 
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bald mehr ovoid, in die L&nge gezogen, bald mebr rnndlich oder 
eckig, ihre GrOsse ist eine wechselnde, ttbertrifft aber stets diejenige 
der weissen BlntkOrperchen; Forts&tze sind nicht sichtbar; sie bilden 
haufig Conglomerate nnter sich, indem sie ineinander fibergehen, ihre 
Kerne verlieren nnd in den perivascniaren and periceilnlaren Banmen 
formlose Klnmpen oder verschieden gestaltete Figuren dantellen, die 
an nngefarbten Praparaten grangelblich erscheinen, mit Alaoncarmin 
sich dnnkelroth f&rben lessen. Diese Conglomeratbildnng fasst Grep* 
pin als Degenerationsrorgang anf. Die Zellen selbst erklart er fllr 
identisch mit den von Jastro witz nnd Boll gezeichneten Voigebilden 
der Deiters8cben Zellen and mit den besonders von Friedmann 
hervorgehobenen epitheloiden Zellen. Thatsachlioh ist es nach Fried* 
mann') sehr wobl mOglich, dass in der betreffenden Hirarindennarbe, 
nm die es sich in unserem Falle handelt, mOgen wir einen encephalo* 
malacischen oder einen entztindlichen Process annehmen, — die ge- 
nannten epitheloiden Zellen sich vorfinden. Nun sind aber die von 
Friedmann 1 2 ) so sorgfaitig stndirten epitheloiden Zellen 
(Hayem) vor AUem dadnrch ansgezeichnet, dass in ihrer Zellsnbstanz 
ein sehr schOnes, charakteristiscb weitmasohiges, chromatisehes Ge- 
rtistwerk sich findet. Wir warden, falls wir die fraglichen Zellen 
nnseres Failes als die activen KOrnchenzellen Friedmanns denten 
wollten, anznnehmen haben, dass der Zellleib eine eigenthUmliohe 
Degeneration — den Verlnst der Grannlirnng — erleidet. Dieser 
Degenerationsvorgang wBrde, wie es scheint, noch dadnrch compli* 
cirt werden, dass in die Zelle anfgenommener Blntfarbstoff dieselbe 
ganz diffns f&rbt Ans dieser Dentnng der Natnr der Zellen wUrde 
dann nach Friedmann anch ihre Abstammnng von fixen Gewebs- 
■zellen, nnd zwar sowohl von Nenrogliazellen wie von nervOsen Ele- 
menten, sich ergeben, ihre Entstehnng ans Lenkocyten aber fraglich 
bleiben. — Far die Differentialdiagnose zwischen den fraglichen 
Zellen and den von Schmaas 3 ) bei der diffasen Himskleroee be- 
schriebenen Mas tzellen kommen die den Mastzellen eigenthamliche 
Starke Grannlirnng des Zellleibes and ihre charakteristische Tinction 
dnrch Carmin- Dahlia in Betracht. Letztere Ffirbang war von mir 
nicht angewandt worden. —Mir scheint am wabrscheinlichsten, 
dass die eigenthBmlichen Zellen der hyalinen Narbe nicbts Anderes 
sind als nnter demEinflnsse der hyalinen Gewebsdegene* 

1) Histologie and Formeneintheilang a. s. w. Neurol. Centralbl. 1880. 

2) Progressive Ver&nderuugen der Gauglieozellen. Archiv for Psych. XIX. — 
Patholog. Anstomie der acuten Encephalitis. Ebenda. XXI. 

3) Diffuse Birnsklerose. Virchow’s Archiy. CXIV. 
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ration vielleicht gesohwellte and geqaoliene Pigment- 
kOrnchenzellen. Fllr diese Deatang sprecben die erwfthnten 
Uebergangsformen and das Fehlen des activen Charakters, der die 
Hayem’schen epitbeloiden Zellen aaszeichnet Andererseits kOnnte 
das Vorkomtnen grosser ovaler schOn granulirter Kerne in diesen 
Zellen die Vermathang nahe legen, dass die Entstehangsart der 
letzteren keine einheitliche set Unerkl&rt bleibt die Bedeatang der 
hellen gllnzenden KOrperchen im Innern des Zellleibes. 

Viertor Fall. Erweiehnngsdefeete. Snbmiliare Herds glasiger 

Nekrose. 

25 jahriger Scheidergehilfe. Am 14. Janaar 1892 auf der 
I. medicinischen Klinik anfgenommen. Die Matter ist an „Lungen- 
sucht“ gestorben, Vater lebt, ist gesand. Seit einem Jahre leidet 
Patient an Hasten, der sich allm&hlich verschlimmerte. Vor 2 Tagen 
HaemoptoS. Potatoriam and Syphilis negirt. Keine genaaere Unter- 
saehang wegen fortwabrender Gefahr neaer Haemoptofi. Diagnose: 
Phthisis pnlmonom. — Geringes Fieber. 

19. Janaar. Etwa */« Liter Bint ansgeworfen. 

22. Jannar. Habere Fiebertemperatnren. 

26. Janaar. Hacbts starke Haemopto€. Exitns. 

Section am 27. Janaar 1892, 20 Stunden nach dem Tode. 

Leiehcndiagnose: Localitirte miliare Tuberkulose der Qehimbasis. 
Chronische Tuberkulose der Lungen. Darmluberkulose. Adhaesiv- 
pleuritis. Induration der Leber. Stauungsinduration der Nieren. 

KOrpergewicht 43 Kgrm. 

Sch&delhtthle: 8chldeldach an einzelnen Stellen darcbscbeinend. 
Diploe an einzelnen Stellen sklerosirt. Beide Fliehen der Dora glatt. Im 
Langsblntleiter fltlssigea Blot Gehirngewicht 1350 Grm. Die weichen Haute 
zart, glatt, durchsichtig. An der Spitze beider Schl&fenlappen fibrOse Ver- 
dieknngen, zwiscben denselben eben sichtbare Kntttchen. Gehirn Ton mitt- 
lerer Grease. Windnngen abgeflacht. Schnittflkcbe beider Hemispbaren 
Meieh. Das Gehirn sebneidet sich etwas derb. Wenig raseh zerfliessende 
Blntponkte. Binde wenig breit. Zeichnnng der Sabstanzen dentlicb. In 
beiden Seitenventrikeln wenig Inhalt; Ependym glatt, durchsichtig. Dritter 
und Tierter Ventrikel leer, nicbt vergrtfssert. Gefksse zartwandig, nicht 
klaffend, wenig geftlllt. — Beehtes Here btlbnereigross, zeigt einen nicht 
gane pfennigstttckgrossen Sebnenfleck. Linker Ventrikel kleinbtlbnereigross. 
Intima der Aorta glatt. Deutliche Struma. 

Mik roskopiscbe Untersnchnng. I. Mittlerer Theil der 
zweiten Stirn windnng. Hlrtung inMttller’scher Flllssigkeit, Flrbnng 
der Markaeheiden nach Weigert und Pal. Flrbung mit Hlmalaun-Eosin. 
Diese letztere Flrbnng ergiebt: Die Zahl der Ganglienzellen ist etwas 
▼erringert. Oefters leere pericellnllre Blame, besonders in der zweiten 
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Scbicht. Die erhaltenen Ganglienzellen sind mit Kern und fast stets mit Kern- 
kdrperchen verseben; Forts&tze jedocb sind selten. Die perivascul&ren 
Rftume sind nicbt erweitert. Die Zahl der „freien“ — blaugeffcrbten — 
Kerne, welche oft ein oder mehrere rothe Kdrnchen enthalten, ist kanm 
vermehrt. Deutliche Spinnenzellen lassen sich mit Sicberheit nnr in der 
ersten Scbicbt und nur in m&ssiger Zahl nacbweisen. In der weissen Sub- 
stanz sind die Kerne nicbt vermehrt; oft l&sst sich an ibnen ein schmaler 
oder starker Zellleib erkennen, trotzdem sind fortsatzreiche Spinnenzellen 
auch bier nicht sehr hkufig. Bisweilen sitzt eine grosse mebrkernige Spinnen- 
zelle der Wand eines Gefksses derartig breit auf, dass eine Abgrenzung 
zwischen beiden nicbt mdglich ist. Das Gewebe der weissen Substanz 
ist wenig dicht; ilberall vereinzelt graublaue kiirzere oder lkngere ziemlich 
dicke Strange mit unregelmassigen Anschwellungen, oft einen dicken 
rothen Faden in der Mitte enthaltend. Gefasse zart, perivascul&re R&ume 
dfters unbedeutend erweitert. Pia und ihre Gefasse durchaus normal. 
Bei Weigert- undPal-Firbung zeigt sich die weisse Substanz stark 
gelichtet. In der vierten Schicbt nocb einige Bttndel markhaltiger Fasern, 
in den Ubrigen Scbichten nur sehr vereinzelt kurze, varicdse, oft gequol- 
lene Fasern. GliabUlle aus braunscbwarzen Fasern bestehend, welche 
vielfach auf Spinnenzellen zuriickzuftlhren sind. — Innerhalb des eben 
beschriebenen Gewebes findet sicb ein grosser, die graue Substanz in ihrer 
ganzen Ausdehnung und den angrenzenden Rand der weissen Substanz 
vdllig ersetzender Herd. Die Grenze der beiden Substanzen ist in ibm 
g&nzlich verwischt. Er umfasst in unregelm&ssigem Wecbsel glidse und 
bindegewebige Partien. Unter den glidsen Partien sind 
nacli ihrer Zusammensetzung einzelne Formen zu unter- 
scbeiden. Namentlich jene Theile, die dem mehr normalen Gewebe an- 
liegen, zeigen dichtes, meist kdrniges, stellenweise fadiges Grundgewebe, 
geringe fleckweise Vermebrung oft deutlicb rotb granulirter blauer Kerne 
von etwas differirender mittlerer Grdsse. Sehr oft gebdren namentlich die 
grosseren Kerne grossen rundlicben oder keulenfdrmigen fortsatzreichen Lei- 
bern (Spinnenzellen) an. Keine Ganglienzellen. Vereinzelte gelbe Pigment- 
krtimel, zum Tbeil anscheinend in Zellen. Gef&sse obne Besonderheit. — 
Eine zweite Form ist ausgezeicbnet durcb ein dichtes Netzwerk feiner 
rother Fasern, welches mehr fleckweise kernarm oder sehr reich an gra- 
nulirten runden, zuweilen langlichen, in der Grdsse wenig variirenden 
Kernen sich erweist. Die Kerne der kernarmen Partien besitzen fast nie, 
die Ubrigen sehr liaufig einen deutlichen, zuweilen starken Zellleib von 
der Farbung der Fasern. Einzelne dieser Zelileiber besitzen zwei und 
mehr Kerne. VerhaltnissmUssig selten ist der Uebergang der Fasern in 
die Zellen deutlich erkennbar (Spinnenzellen). Gefasse wenig zahlreich, 
ihre Wande etwas verdickt. Einige grossere runde, rothe krUmlige Ge- 
bilde. Inmitten eiuer derartigen Region tindet sich, umgeben von einer 
sdimalen Zone etwas weniger dichten Gewebes, eine LUcke, welche ein¬ 
zelne feine Fasern, Gliakerne, GewebstrUmmer und einzelne fortsatzlose, 
im Febrigen gut erhaltene Ganglienzellen zeigt. — An anderen Stelien 
ist das Gewebe sehr locker. Neben zahlreichen Spinnenzellen b&ufig 
grosse blasse fast ungefarbte Zelileiber oline Fortsatze mit grossem blauem 
Kern oder mit zwei Kernen, tbeilweise Pigmentkriimel enthaltend. Auch 
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die Spinnenzellen scheinen ttfters eine geringe Menge gelblichen Pigments 
zu enthalten. 8ehr vereinzelt in Zerfall begriffene Ganglienzellen. — Wie- 
der eine andere Partie engnetzfftrmig glittser Wnchernng nmscbliesst ein 
central gelegenes weitmaschiges Netz theils sehr feiner, theils grflberer 
Fasern mit dazwischen liegenden leeren Lticken, ziemlich zahlreichen Ge- 
fftssen, deutlichen Spinnenzellen und vereinzelten Zellen, welche einen fast 
ungefftrbten rundlichen oder Iknglichen Leib, einen blanen Kern, niemals 
Forts&tze besitzen. 

Diese eben gekennzeichneten Formen der glibsen Wucherung bieten, 
wo sie sicb r&nmlich bertlhren, Uebergftnge in einander dar. Sie sind 
ttberdies getrennt durch Partien bindegewebiger Natur und war¬ 
den bisweilen geradezu concentrisch oder kapselartig von denselben um* 
geben. Diese bindegewebigen Partien enthalten zablreiche BUndel und 
Btlschel mehr oder weniger starker Fasern, zwischen denen meist lftng- 
liche, oft spindelfftrmige, mehr oder weniger stark rothgranulirte blaue 
Kerne sich linden. Rundliche und ovale Kerne von derselben F&rbung 
und gleicher Granulirung gebflren oft einem starken rundlichen, rdthlichen 
oder gelblichgrauen oder fast farblosen Zellleib an. Es sind dieselben Zellen, 
die anch in den glittsen Partien sich fanden. Keine deutlichen Ganglienzellen- 
reste. Keine deutlichen Spinnenzellen. Von den stellenweise ausserordent- 
lich zahlreichen Gefftssen zeigen einige leichte Wandverdickung, einige 
Capillaren geringen hyalinen Glanz. Einzelne dickere rothe, wohl als 
Axencylinder zu deutende Fasern. — Durch Pal-Fttrbung lassen sich im 
Herde nur einige wenige kurze markhaltige Fasern nachweisen. 

In einer anderen Gruppe von Prftparaten hat der Herd eine 
etwas andere Gestalt. Hier ist die erste Meyner t’sche Schicht fast durch- 
weg erhalten. Sie stellt ein breites Band ftusserst dichten, nur stellen¬ 
weise gelockerten Gewebes mit zahlreichen Kernen und deutlichen Spinnen¬ 
zellen dar. Die tlbrigen Schicbten sind auf sehr geringe Breite zusammen- 
geschmolzen und zeigen bald ein dichtes, bald lockeres Gewebe, stellenweise 
grosse Ltlcken. Sie enthalten neben einigen wenigen normalen Ganglien¬ 
zellen mftssig zahlreiche fortsatzlose, mit schmalem Protoplasmaleib, aber 
mit Kern nnd Kernkorperchen versehene Ganglienzellen; auffftllig sind 
einige mit starken Fortsktzen ausgestattete grosse Pyramidenzellen mit 
einem hellen wie mit dem Locheisen herausgeschlagenen centralen Fleck 
anStelle des Kerns. Im Uebrigen linden sich auch in den tieferen Schich- 
ten sehr zahlreiche Spinnenzellen, zum Theil mehrkernig, ofters ebenso 
wie auch in der ersten Schicht etwas gelbliches Pigment enthaltend. An 
einigen Stellen spindelfdrmige Kerne nnd sehr zahlreiche Gef&sse; sonst 
bieten die Gefksse ausser in der ersten Schicht, wo einige Capillaren 
hyalinen Glanz zeigen, nichts Abnormes. Ueber die Pia, die nur stellen¬ 
weise erhalten ist, ist nichts Besonderes zu sagen. — Ausserhalb des 
eigentlichen Herdes an einer entfernten Stelle eine frisclie Blutung in 
das Gewebe. 

H. Aus d em Lobulus parietalis inferior. AlkoholhUrtung. 
Fftrbung mit Alauncochenille. In alien Schicbten unbedeutender Schwund 
der Ganglienzellen. Die Ganglienzellen besitzen meist Kern und 
Fortefttze und sind meist sehr pigmentreich; fast niemals ist das Kern- 
kttrperchen deutlich. Nur m'dssig viel Zerfallsformen, wobei Kern und 


Digitized by LjOOQle 



160 


VIII. Wabda 


Zellleib blass, wie angefreasen aussehen; periceilulttre Rftame biaweilen 
unbedeutend erweitert. Spiunenzellen nur ausnahmsweise deatlich (vgl. 
unten). Die „freien“ Kerne von nieht ganz bestttndiger Grtfaae, dent- 
lich granulirt, zeigen aich eher etwaa vermehrt; einzelne Kerntbeilungs- 
formen; einzelne Zerfallsformen. Die Gapillaren bieten zn einem Theile 
nichts Abnormes. Ein anderer Tbeil zeigt etwaa atarke, biaweilen ein- 
gekerbte Wasdnngen; an ibnen aieht man dann nnter den Endothelkernen, 
deren Zabl tlbrigena die normale Oder eine vermehrte oder eine vermin- 
derte iat, Otters Zerfallsformen nnd Kerntheilnngen. Ueber vielen Ga¬ 
pillaren liegt ein zarter hyaliner Glanz. Oeftera entbalten die Endothel- 
kerne ein bellea tropfenartigea Gebilde. Die grdsseren Gef&aae zart, 
einzelne hyalin glknzend; nnr aelten Wncherungen der Endotbelkerne; 
einzelne Venen weit, stark gefttllt; die Lymphaebeiden der grfcseren Ge- 
ffcsse Otters weit, obne pathologiachen Inhalt. Anch in der weiaaen Sub- 
atanz eracheint die Zabl der Kerne eher vermehrt; anch bier Zerfalla- 
formen. Geftsse wie in der grauen Snbstanz. 

Vereinzelt finden aich in der eraten Scbiebt kernarme Stellen 
von leiohtem Glanz, w&hrend an anderenStellen eine anageaprocbene 
circnmacripte Kernvermebrung stattgefnnden hat. In den anderen 
Sehiehten giebt ea kleine Partien, wo die Ganglienzellen 
vdllig fehlen, rnnde granulirte Kerne nnd acbmale kleine verschieden 
geataltete Kerne und Kerntrttmmer in nnr mkaaiger Menge vorbanden aind. 
Andereraeita eracheinen fleekweiae die Ganglienzellen n&her znsammen- 
gedrlngt, so daas Ganglienzellenhaufen und zellen- und kernarme Stellen 
mit einander wechaeln. Anch in der weiaaen Snbstanz kleinste 
Herde von auffallender Kernarmntb mit zahlreiehen Kern- 
trttmmern. In all dieaen kleinen, an zelligen Elementen 
armen Herden aind kanm jemals normale Capillargefftsae 
aichtbar, dagegen oft Reate von aolcben, verengte, kernloae, leicbt 
glknzende achlauchartige Gebilde. Biaweilen erkennt man in den Herden 
eine feine, ana gllnzenden Fibrillen gebildete Faserung; oft iat Uberhaupt 
keine Structur deutlich. Die Herde fallen dnrch ihr belles Aussehen in 
die Angen, aie aind meist ao klein, daaa man erst bei anfmerksamer Dnreh- 
muaternng der Prftparate ihrer aeaicbtig wird. — In der granen Snbstanz 
aieht man einige allm&hlich in daa me hr normale Gewebe tlbergebende 
Herde mit zahlreiehen einkernigen, selten zwei- bia drei- 
kernigen, von brkunlichgelbem Pigment erfttllten meiat 
grdsaeren nnd aelten kleineren Zellen; die Kerne dieaer Zellen 
aind stark grannlirt, intenaiv tingirt, rnndlicb oder eckig. Durcb Zwiacben- 
atnfen von geringem Pigmeotgehalt laaaen aich dieae Kdrnchenzellen auf 
pigmentloae Zellen mit grannlirtem, meiat bllUchenfdrmigen Kern nnd 
grosaem fast farbloaen nicht grannlirten Zellleib znrllckffihren. Anch Zer- 
fallaformen dieaer Zellen nnd freies Pigment finden sick. Keine Ganglien¬ 
zellen. Die Endothelkerne der Gef&ase oft geschwellt. In einem der 
Herde zahlreiche hyaline Gapillaren, biaweilen von breitem gl&nzendem 
Ring umgeben. An den Rkndern und in der weiteren Umgebung dieaer 
Herde liegen Kerntrttmmer und einzelne granulirte runde oder ovale 
Kerne; an manchen dieaer letzteren Hast aich in eigenthttmlicher An- 
lagernng ein bisweilen acheinbar mit Fortslltzen veraehener homogen 
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rfithlichgrau tingirter Zellleib erkennen; zahlreiche andere Zellen sind 
deutlich ala Spinnenzellen kenntlich. — Sowohl liber diesen erweichten 
ala auch tiber den rein sklerotischen Herden zeigt sich die Oberfl&che ein- 
geaenkt. Andererseita aber finden sich flach oder buckelfttrmig 
fiber die Oberfl&che emporragende wirkliche Verbreite- 
rungen der ersten Schicht, in deren Bereich das Gewebe dicht, 
ohne beaondere Structur, eher kernarm erscheint, ausser granulirten run- 
den Kernen, namentlich fleckig tingirte eckige Kernformen und stark 
hyalin ver&nderte Capillaren, aelten deutliche Spinnenzellen aufweist; der 
&uaserate Rand dieser Bnckel ist stellenweise dicht feinfaserig, diffua rfith- 
lich tingirt. Die Pia ist verschiedentlich abgerissen, stellenweise leicht 
verdickt, einige Geftsse derselben stark hyalin verdickt, andere leicht 
streifig nnd glftnzend. Einige Venendnrchschnitte tiber einer der 
beachriebenen Erweichnngen zeigen organisirte Thromben. 

Es sei mir erlaubt, einige karze Bemerkungen hinzuzuftigen. 

Die Genese des unter 1. beachriebenen grossen, binde- 
gewebige und glibse Theile umfassenden H e r d e s ist eine unklare. 
Irgend eine Gefdsserkrankung, Trombose, Embolie and Blatang waren 
nicht nachweisbar. Daa histologische Bild bedarf keiner nfiheren 
Interpretation. Hfichstens ware aufmerkaam zu machen auf die ziem- 
lich grossen, gelblich graaen oder fast farblosen fortsatzlosen Zellen, 
die sich in den bindegewebigen Partien and in den lockeren Partien 
gliftsen Charakters finden; sie enthalten einen, aelten zwei grosse 
Kerne; ein Theil ftthrt Pigmentkrtimel, oft sind sie pigmentlos. Es 
sind dieselben Bindegewebszellen, die mich bei Fall III n&her be- 
schaftigt haben. 

Zum Theil ein besseres Bild kfinnen wir uns machen fiber die 
Entstehungjener Verknderungen, die sich in der unter II. be- 
schriebenen Windang constatieren liessen. Hier fandensich 
in der leider unvollkommen erhaltenen Pia organisirte Throm¬ 
ben in Venendurchschnitten fiber einer Erweichung, 
wahrend andere Venendurchschnitte normales Aussehen zeigten. Wer¬ 
nicke (1. c.) sagt bei der Besprecbung der Encephalomalacie, dass 
dieselbe Wirkung wie der Arterienverstopfung auch der Throm¬ 
bose der Hirnvenen eigen ist, wenn sie sich fiber ein grfisseres 
zusammenhfingendes Gebiet erstreckt. Es kommt dann zu Erweichungen. 
Man beobachtet dies bei der Thrombose der Hirnsinus in den seltenen 
Fkllen spontaner Blutgerinnung in denselben, z. B. bei kachektischen 
Personen, ferner bei traumatiscber Sinusthrombose, haufiger bei der 
Phlebitis der Hirnsinus. Eine derartige weit verbreitete Venenthrom- 
bose finde ich in meinem Falle nicht. Es scheint demnach, dass eine 
Verlegung des venfisen Abflusses, auch wenn sie nur einige kleine 
Gefdssst&mme und ein eng begrenztes Gebiet betrifft, zur Erweichung 
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ftlhren kann. Vielleicht darf angenommen warden, dass die dorch 
Pigmentkttrnchenzellen charakterisirten kleinen Herde s&mmtlich ans 
dieser Unache entstanden sind. 

Ausser diesen kleinen Defecten sahen wir in alien Schichten der 
granen Snbstanz kleinennd kleinate Herde von anffallender Ar- 
mnth an Capillaren nnd zelligen Elementen nnd von leich- 
tem Qlanz. Sowohl die meist nachweisbaren zahlreicheren Kern tram¬ 
mer als das Eingesnnkensein der Oberflftche aber diesen Partien zwingen 
zn der Annahme, dass bier ein nicht nnbedentender Qewebsontergang 
stattgefnnden hat Der ganze Befand erinnert lebhaft an die von 
einzelnen Autoren beschriebene fleekweise glasige Entartnng 
der Hirnrinde. Schale 1 ) sab sie bei Paraly tikern, Simon 1 ) 
bei einer 64j&hrigen Fran, Greiff 3 ) bei einer Combinationsform von 
multipier Sklerose mit progressirer Paralyse bei einer 43jahrigen 
Fran. Holschewnikoff 4 ) in seiner fraher citirten Arbeit erwfthnt 
knrz far die Kttrnerschicht des Kleinhirns das Vorkommen einer eigen- 
artigen Ver&nderang, wobei das Gewebe in der Umgebnng hyalin 
degenerirter Capillaren an dem Process theilnehmen nnd schliesslich 
in grosse hyaline Herde verechmelzen kOnne. Aehnlich ist der Be- 
fnnd yon Liebman 3 ) bei einem Epiieptischen and im Paralytiker- 
gehirn. Pozzi®) erwfthnt knrz in seiner „Cirrhose grannlense des 
circonvolntions“, dass in der sklerosirten Rinde ganz kleine Herde 
sich finden, in denen die Neuroglia mit einer Art colloider Snbstanz 
infiitrirt erseheint 

Zwar bieten die Resnltate dieser Forscher manche Abweicbnngen 
yon einander dar; and aach mein Befand ist keinem der ihrigen ganz 
gleichartig. Doch glanbe ich, ihn zn denselben in Parallele seteen 
zn dttrfen. Denn das Wesentliche meines Befundes — Unter- 
gang der Ganglienzellen, der Nenroglia and der Capil- 
largefftsse unterBildung einer homogen ersoheinenden, 
leioht glftnzenden Snbstanz — scheint alien citirten Unter- 
saohangsresaltaten gemeinsam zn sein. Ueber das Verbalten der 
NerTenfasern finden sich nirgends braachbare Angaben; leider kann 
ichBelbst darttber nichts mittheilen. Vielleicht handelt es sich 
nm eine wirkliche hyaline Degeneration der Hirnsnb- 
stanz. Ueber die Tingirbarkeit der erkrankten Partien dorch Ter- 

1) Lihr’s Z. XXV. 3.461. 2) Archiv far Psychiatrie. 11. 

3) Diffuse and diss. Sklerose. Archiv far Psychiatrie. XIV. 

4) Hyaline Degeneration u. §. w. Virchow’s Archiv. CXII. 

5) Jahrb. for Psychiatrie. V. 1834. 

6) Cirrhose granul. L’Encdphale 1883. 
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Bcfaiedene Farbstoffe kann ich nicbta anssagen. Ebenso 1st die Ent- 
wicklong des pathologischen Processes unbekannt. Einige Momenta 
— outer ihneo das Zusammenvorkommen mit den Erweichongsherden, 
ais deren Grnndlage wir die Venenthrombose ansehen — legen die 
Vermothong nahe, dass aoch die snbmiliaren hyalinen Herde einer 
Absperrnng der Blotzofohr ihre Entstehong verdanken; aoch Greiff 
(1. c.) macht aof die MOglichkeit vorhandener Circolationsstbrungen. 
aofmerksam. 

Wie aos dem Gesagten hervorgeht, sind die Literatorangabenr 
liber die glasige (oder hyaline) Degeneration des Hirn- 
gewebes sehr spttrlich. Deahalb erscheint es^onznl&ssig, eine Ein- 
reihung dieser Verttnderung nnter diejenigen pathologischen Processe,. 
welche nns histologisch genaoer bekannt sind, schon jetzt zo versuchen. 
Aoch ich kann hieranf an der Hand meines Falles nicht n&ber era* 
gehen, nm so mehr als ich fiber das Verhalten der Azencylinder and 
Markscheiden in den Herden nicbta anssagen kann. 

Wie im Text beschrieben wurde, verursachen die verschiedenen 
innerhalb der Hirnsobstanz gelegenen Herde zahlreicbere Einziehongen 
der Hirnoberfl&che; in diesen Fallen sind es die anscheinend ans- 
gebochteten Partien, welche das normale Niveau behalten haben. 
Andererseits aber finden sich aoch wirkliche, aos einer Ver- 
breiterong der ersten Rindenschicht entstandene Her* 
vorragongen der Oberfl&che; bier handelt es sich om patho- 
logische Gliawochernngen. Makroskopisch bieten Windongen, 
welche diese drcomscripten Verbreiterongen der ersten Schicht zeigen, 
ein htickeriges Anssehen dar. Die Literator enthalt zahlreichere der- 
artige Befonde, zom grossen Theil aoch mit histologischen Beschrei- 
bongen. Boorneville 1 ), Boorneville and Brissaod 2 ), 
Brttckner 3 ), Koch 4 5 ), Wilmarth 6 ) and Andere fanden die 
„toberOse Sklerose“ bei der Idiotie, Hartdegen 6 ) bei einem Nen- 
geborenen, Pozzi (1. c.) bei einem blbdsinnigen Greis, Greiff 7 ) bei 
einer nicht idiotischen 65jahrigen Fran. FUrstner nnd Sttthlin- 
ger 8 ) verOffentlichten vier derartigeFalle, an sic schloss Bnchholz 9 ) 


1) An verschiedenen Orten, histologisch:)Arch, de Nenrologie. 1.1880/81. 

2) Arch, de Nenrologie. I. 1S80/81. p. 391. 

3) Archir fttr Psychiatric. XII. 

4) Nenrolog. Centralbl. 1887. 

5) The Alien, and Neurol. 1890. Oct. Ref. L&hr’s Z. XLVIQ. 

6) Archiv for Psychiatrie. XI. 

7) Dies. gran. Sklerose. Nenrolog. Centralbl. 1884. 

8) Archiv fttr Psychiatrie. XVII. 9) Ebenda. XIX. 

11 * 
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einen weiteren. C hast in *) constatirte diesel ben Ver&nderongen bei 
Epilepsie, Buchholz 1 ) bei zwei Epileptikem and einer Frau mit 
Paranoia hypochondriaca. _ 


Ich spreche Herm Professor Or. Bollinger and Herrn Privat- 
docenten Dr. Schmaas fttr die Anregnng za diesen Untersnchangen, 
Herm Dr. Schmaas ferner fllr die liebenswttrdige Ueberlassang des 
Materials and vielfache Untersttltzang m einen ergebensten Dank aas. 

t) Arch, de m6d. ezpdr. Tome III. 189t. 

2) Nearologisehee Centralblatt. 1890. 8.636. 
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1. 

Bomm, A., Experimentelle Untersnchnngen fiber das Corpus 
trapezoides und den Httrnerven der Katze. Festschrift 
znr 150jlhrigen Stiftnngsfeier der Universit&t Erlangen. Wies¬ 
baden, Bergmann’s Verlag. 4. 31 Stn. 2 Tafeln. 

Wer die Darstellnngen, welche Iltere Lehrblloher vom Ursprung der 
Hirnnenren bringen, vergleicht mil denjenigen, welche hente gegeben 
werden, naehdem so viel ttichtige Arbeit geleistet worden 1st, so vielerlei 
nene Methoden in Anwendnng gekommen sind, der wird nieht ohne Er- 
staunen finden, dass fUr die meisten Nerven seit Stilling nnd Clarke 
eigentlich die richtigen Ursprnngsverhlltnisse bekannt stud. Vielfaoh waren 
sie nnr geahnt, vielfach war in Details u. 8. w. zu corrigiren, aber im 
Wesentlichen ist anf diesem beschr&nkten Gebiete der Anatomic von An- 
fang an richtig gesehen worden. Nur fUr einen Nerven gilt das ganz 
und gar nicbt. Das ist der Acusticns. Ueber Ursprung und centrals 
Verbindongen dieses Nerven haben uns erst die letzten 10 Jahre anf- 
gekMrt Es ist bier sehr intensiv gearbeitet worden, alle Methoden kamen 
in Anwendnng, nnd kanm einer von Denjenigen, welohe selbstindig Hint- 
anatomic treiben, hat die hier vorliegenden Problems unbertlhrt gelassen. 
Den Anstoss zn diesen nenen Untersnchnngen gaben die Vertfffentliohnngen 
von Beehterew, Flechsig nnd von Onnfrowics im Jahre 1885. 
Dnrch diese, denen Ref. sehon bald nachher (1886) anf Grnnd gleieh- 
zeitig gefllhrter Untersnchnngen sich anechliessen konnte, wnrde znn&chst 
gezeigt, dass ausser den sogenannten Acusticnskernen, deren Verhalten 
zu den Wnrzeln bisher unrichtig erkannt war, noch ein ganz grosser 
tilngst bekannter Apparat der Oblongata, der Trapezkdrper nnd die oberen 
Oliven znm centralen Acusticnsgebiet gehdre. Jedes Jahr hat dann nene 
Untersnchnngen gebracht, die Degenerationsmethode • B a g i n s k i, die 
Golgimethode-H e 1 d n. A. die Markscheidenentwicklnng-Frend n. A., 
sind hier benntzt worden. So kttnnen wir denn endlich klarer sehen nnd 
uns ein Bild vom centralen Acnsticnsverlanfe herstellen. 

Es war in den letzten Jahren immer wahrscheinlicher geworden, dass 
die HOrnervenbahn im Ganglion spirals cochleae beginne, dass von da 
die Acusticn8wnrzeln sich in den ventralen Kern nnd vielleicht in das 
diesem dicht anliegende Tnbercnlnm acusticnm sich einsenkten nnd dass 
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von da die neuen centralen Bahnen entspringen. Diese mussten im Tra- 
pezkdrper nnd dann weiter binanf wohl in der lateralen Schleife liegen. 
Monako w’s, Spitzka’s, Baginski’s Befunde, dann namentlich auch 
die schSnen mit der Golgimethode ausgeftlbrten Stndien von Held, die 
Entdeckung des Ursprungs des Hflrnerven aus den Zellen des Cochlearis- 
ganglion, welche Gebuchten und R e t z i u 8 gelnngen war and viele 
andere in gleicher Richtang liegende Arbeiten flibrten za diesem Scblaase. 
Nnn erbielten wir im abgelanfenen Jabre zwei umfassende Arbeiten liber 
dies wichtige Tbema. Held hat seine Erfahrangen zusammenfassend 
vorgelegt nnd einen Reicbthum von anatomiscben Beziehnngen der Acusti- 
cusbahnen zu anderen Faserbahnen aufgedeckt, der tiberrascht nnd hoffent- 
licb auch der Controle durch andere als die Goldmethode Stand h&lt 
Was er aber liber die UrsprungsverhUltnisse des Hdrnerven selbst ge- 
bracht bat, steht in vollem Einklange mit den Resultaten der Arbeit, 
die hier angezeigt werden soil, mit den Stndien Bumm’s, welche auf 
der Gudden’schen Methode beruhen. Was diese in der Hand eines ge- 
wissenhaften Beobacbters zu leisten vermag, das erbellt wieder gerade 
aus der vorliegenden Schrift. 

Icb will versuchen, ob es ohne Abbildnngen mttglich ist, dem Leser 
das Wichtigste aus der an Detail sebr reicben Scbrift vorzulegen. Der 
Verfasser selbst bat es nicbt liber sich vermocht, am Schlusse seiner Ar¬ 
beit den Acnsticusverlauf so zu scbildern, wie er sich ibm nun darstellt 
Mdge er es dem Referenten verzeiben, wenn er, weniger reservirt, im 
Interesse des Verstandnisses die Resultate zusammenzustellen sncht. Der 
aus dem Felsenbein kommende Hdrnerv endet im Gehirne zunftchst in 
dem ventralen Kerne und dem Tuberculum acusticnm. Diese zwei Ge- 
bilde hat Bumm nun einer jungen Katze rein ausgeschalt. Dnrch die 
Operation waren aber nicbt nur die H diner venfasern, sondern auch die 
Trapezfasern, welche in die gleichen beiden Kerne eintreten, abgetrennt. 
Zun&cbst zeigte sich, als man spater am erwachsenen Thiere die even- 
tuellen Degenerationen untersucbte, dass keineswegs der ganze Httrnerv 
entartet war. Sowobl im Cochlearis als im Vestibularis fanden sich noch 
normale Fasern. Da beide Nerven ihren wabren Ursprnng in Zellen 
innerhalb des unzerstbrten Felsenbeines haben, so ist das nicht so wunder- 
bar, doch wird es Bumm wahrsclieinlich, dass ein Theil der Fasern aus 
Zellen der oben erwahnten Acusticuskerne ohrw&rts verlfcuft. Diese und 
solcbe Bahnen, welche, von der Zelle absteigend, im Sinne von Nissl 
und Bregmann entarteten, waren die degenerirten (Ref.). Das operirte 
Tbier bat keine Gieichgewicbtsstflrungen trotz der Vestibularisoperation 
gehabt, ein Punkt, den Bumm mit Recht bervorhebt, weil er neue Unter- 
sucbung alterer Annabmen erforderlicb macben wird. Von der Operations- 
stelle aus waren die Fasern des Trapezkorpers, welche zur anderen Seite 
kreuzen und ein kleiner Theil der gleichseitigen vdllig entartet, und diese 
Entartung bat sich bis in die laterale Schleife und bis in die Kerne der 
lateralen Schleife fortgesetzt. Den medialen Fasern der Schleife liegen 
die Zlige der Striae acusticae an. Diese zu gutem Theile auch ent¬ 
artet, gelangen aber nicbt durch den Trapezkbrper hierher, sondern anf 
anderem Wege. Alles, was im Schleifenbezirk erhalten war, musste aus 
dem gleichseitigen, nicbt operirten Hbrnerven oder aber aus den Vier- 
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hflgelu absteigend stammen. Ana den letzteren stammt jedenf&ils das Mark 
der gleichartigen oberen Olive. Sehr gnt war die Fasernng des Corpus 
trapezoides zn verfolgen, weil eben nur die Componenten einer Seite in 
ihr erhalten waren. Atrophiscb waren auch beide obere Oliven nnd Neben- 
oiiven, auf der operirten Seite st&rker als auf der gekreuzten. Die Ur- 
8iche siebt Bumm in der Degeneration der ana den weggenommenen 
Aeusticnseentren stammenden Striae acusticae. Diese Striae waren nicht 
alle atropbisch. Fttr den erhaltenen Rest wird ein Kleinbirnursprnng 
vermuthet Die ganze Atrophie nach Zerstdrnng der ans dem 
Felsenbein tretenden Nerven spielt sich ab zwischen dem 
ventralen Acusticnskerne einerseits und dem hinteren Vier- 
httgel, ans dem die nntere Schleife stammt, andererseits. 

Noch eine zweite Katze ist in gleicher Weise operirt worden. Die 
Durchsehneidungen waren nur nicbt so vollkommene. Die bier erreichten 
Resultate widersprechen aber nirgends den an der ersten Katze erlangten. 

£ d i n g e r (Frankfurt a. M.). 


2 . 

M. v. Lenhosseck ? Der feinere Bau des Nervensystems im 
Lichte neuester Forsehungen. Zweite g&nzlich umgearbei- 
tete Auflage. 409 Stn. 6 Taf. 60 Textfiguren. Berlin, H. Korn- 
feld’s Verlag 1895. 

Ich habe die erste Auflage der vorliegenden Sehrift an dieser Stelle 
ausffihrlich angezeigt, mttchte aber nicht verfeblen der zweiten wenig- 
Btens eine kllrzere Anzeige, abermals aber wieder eine sebr warme Em- 
pfehlung zu widmen. Eigentlich ist es ein ganz neues Buch geworden. 
Der Text ist fast auf das Dreifache desjenigen der ersten Auflage ge- 
wachsen, jedes Kapitel bat Erweiterung erfahren, einzelne — das Neuron, 
die Protoplasmastructur der Oanglienzellen — sind neu hinzugekommen, 
die Glia ist ausfQbrlieher besprochen, bei Darstellung der Rttckenmarks- 
faserung haben die Ergebnisse der Durchscbneidungsversucbe voile Be- 
rttcksichtigung gefunden. Was aber dem Buche einen besonderen und 
eraeuten Worth verleiht, das ist die neue original© Arbeit, die es bringt. 
Nacb des Verfassers eigener Zusammenfassung sind die meisten neuen 
Erfahrungen niedergelegt in den Abscbnitten fiber die Protoplasmanatur 
der Nervenzellen, die Sttltzzellen des Rllckenmarkes, die vorderen Wur- 
zeln (Golgi’sche Seitenfibrillen), die hinteren Wurzeln (Reflexcollateralen), 
die motorischen Zellen (Anordnung), die Commissurenzellen (zwei Arten), 
die Rolando’sche Substanz und die Pyramidenbahnen. 

Das ist ein sehr inhaltreiches und ein lebrreiches Bnch. 

E d i n g e r (Frankfurt a. M.). 
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3. 

Hirnchirurgie, von Dr. Allen Starr, Professor in New-York. Deutsche 
aatorisirte Ausgabe von Dr. Max Weiss in Wien. Leipzig and 
Wien, Franz Denticke, 1895. 197 Stn. 

Bei dem regen Interesse, welches die Hirnchirnrgie gegenw&rtig er- 
fordert, ist ein Werk mit Frenden zu begrflssen, welches alle wesent- 
lichen Zflge im Bilde der Hirnerkranknngen darstellen and den Leser in 
den Stand setzen soil, in jedem gegebenen Falle die Natur and den 8itz des 
pathologisehen Processes zn erkennen, die Frage zn beantworten, ob das 
vorhandene Leiden ttberhaupt operativ beseitigt werden kann, and sich 
liber den Grad der Gefahr und die Wahrscheinlichkeit des Erfolges eln 
Urtheil zn bilden. 

Die thatsftchlichen Ergebnisse der Localisation and die cranio-cerebrale 
Topographie werden im ersten Capital klar and ttbersichtlich zusammen- 
gestellt and durch Abbildangen erllatert Die folgenden 8 Absohnitte 
behandeln die Epilepsie, den durch Mikrocephalie bedingten Schwach- 
sinn, die Blntungen, Abscesse, Tamoren, den Hydrocephalus, die Tre¬ 
panation bei Geisteskrankheiten, Eopfschmerzen und anderen Zust&nden. 
Die Einleitung eines jeden Capitals bilden diagnostische Bemerkongen, 
dann folgen mehr oder weniger zahlreiohe Kraukengescbichten, den Sehluss 
bilden die Indicationen fUr operative Eingriffe und ein Ueberblick ttber 
bisher gewonnene Resultate. 

Den sehr reichen Inhalt des Werkes im einzelnen zu besprechen, 
ist an dieser Stella unmflglich, es mag genllgen, einzelne Punkte heraus- 
zugreifen. 

Auf die Besprechung der Epilepsie im zweiten Ahschnitte folgt cine 
lehrreiche Zusammenstellung der beobachteten, pathologisehen VerOn- 
derungen an dem Hirn, seinen H&uten und den Uusseren Bedecknngen. 
Starr neigt der Ansicht zu, dass wahre, durch Narben auf der Scbftdel- 
decke bedingte Reflexepilepsie ein sehr seltenes Vorkommniss ist and dass 
die Jakson’sche und traumatische Epilepsie stets durch einc patholo- 
gische Verknderung im Gehirn begrllndet sind. Die Ergebnisse der mikro- 
skopischen Untersuchung, welche van Gieson in zwei Fallen an der 
ausgeschnittenen Hirnmasse angestellt, sind als besonders werthvoll an- 
zusehen, da hierbei der grossen Schwierigkeit, frfihzeitige and feinere 
Yerlnderungen in den corticalen Elementen zu erkennen und richtig zu 
deuten, Rechnung getragen ist. Gieson’s Befunde fordern dringend 
zur weiteren Untersuchung auf, da sie bei dem kleinen Material natar- 
gem&ss nicht beanspruchen kttnnen, jetzt schon allgemeine Geltang za 
finden. 

Unter den Folgezustknden der Otitis media werden Hirnabscess, 
Meningitis und Thrombose der lateralen Sinus genannt. Ich vermisse 
hierbei die Erw&hnung der Thatsache, dass Cerebralsymptome im Laufe 
einer, zumal chronischen, Mittelohrentzdndung nicht immer aaf diese 
zurttckzufhhren sind, zuweilen vielmehr anderen Momenten wie einem 
Tumor ihre Entstehung verdanken. Sind derartige Falle auch selten, so 
muss die Diagnose eines otitischen Hirnabscesses dennoch mit dieser 
Mttglichkeit rechnen und versichern, auf Grund des Entwicklongsganges 
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and der vorhandenen Symptome Klarheit zu gewinnen. In zwei von mir 
beobachteten Fallen warden, wie die Section ergab, intra vitam Cerebral- 
symptome trotz gleichzeitiger eitriger Mittelohrentzflndnng mit Recht auf 
eine Gescbwulst bezogen. — 

Das Kapitel der Hirntnmoren hat eine ganz besonders sorgfhltige 
Bearbeitnng gefnnden. Starr macbt dabei einen dnrchgreifenden Unter- 
scbied zwischen Geschwtllsten des Grosshirns nnd Cerebellums, nnd halt 
die Differentialdiagnose zwischen beiden Formen fllr leicht. Diese, wohl 
anf einer Reihe gltlcklicher Beobacbtnngen basirende Ansicht ist in die- 
sem Cmfange nicht zn acceptiren. Oft genng wird anch die sorgf&ltigste 
Beobachtnng and genaae Bertteksiehtigung der differentialdiagnostischen 
Momenta nicbt zum Ziele fllhren: ich erinnere an die bekannten Falle 
von Bruns and die jtlngst erschienene Arbeit von Dinkier, welche es 
wahrscheinlich macht, dass Ataxie mit dem Charakter der cerebellaren 
Gleicbgewichtsstflrung sich ohne anatomische Verftnderungen des Klein- 
hirns bei Hydrocephalus internns mit Tumorbildung im Grosshirn ent- 
wickeln kann. — 

Eine aasftlhrliche Beschreibung des Trepanationsverfabrens bildet den 
Scblass des Werkes. Dasselbe giebt einen erschbpfenden Ueberblick tlber 
den gegenwftrtigen Stand der Hirnchirurgie und ist zum Stadium warm 
zu empfehlen: es wird dem Arzte eine sch&rfere Diagnose ermftglichen, 
dem Chirurgen seine scbwierige Aufgabe erleichtern. 

R. Pfeiffer (Bonn). 


4. 

Neurologische Beitr&ge von P. J. Moebius. III. Heft. Zur 
Lehrevon derTabes. — Verlag von Johann Ambrosias Barth 
in Leipzig, 1895. 154 Stn. 

Das dritte Heft der neurologischen Beitrage handelt von der Aetio- 
logie der Tabes dorsalis and ist im wesentlichen eine Zusammenstellung 
von Einzelberichten, welche Moebius als Referent in Schmidt’s Jahr- 
bdchern niedergelegt hat. Das erste, 107 Seiten fassende Capitel ent- 
wirft ein lehrreiches Bild von dem Entwicklungsgange, welchen unsere 
Anschanungen liber die Aetiologie der Tabes genommen: es zeigt, wie 
unendlich langsam die Fournier-Erb’sche Lehre an Boden gewann, 
▼elcher Aufwand von Mtlhe und Arbeit, eine Ftille von Beweismaterial 
erforderlich war, am der Syphilis die Rolle des bedeutsamsten, ursach- 
lichen Momentes der Rilckenmarksschwindsucbt zu sichern. 

Nkchst den Begrilndern der Theorie gebUhrt Moebius das unbestreit- 
bare Verdienst, die ausserordentliche Bedeutung der Tabes-Syphilisfrage 
frilhzeitig richtig erkannt, die Consequenzen dieser Erkenntniss in Wort 
nnd Schrift verfochten zu haben. Seinen gegenwUrtigen, auf langjahrigen 
Erfahrungen basirenden Standpunkt fasst Moebius in einem Schlusswort 
zu diesem Capitel zusammen. Die die Tabes bewirkende Schadlichkeit 
trifft den ganzen Kdrper, ist ein im Blute kreisendes Gift — diese An- 
nahme fordern Klinik und Anatomie. Der Beginn in einem bestimmten 
Lebensalter, das haufigere Erkranken des mannlichen Geschlechtes, die 
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IX. Besprechangen. 


Bevorzngnng gewisser Stlnde and grttsserer Stftdte, die Chronicitilt des 
Verlanfes Bind Eigentbtimlichkeiten, welohe so gesetzmllssig nor bei der 
progressiven Paralyse nod der Syphilis wiederkehren. Da die letatere 
der Tabes and Paralyse meist am 7—8 Jahre voraosgebt, besteht ein 
araftchlicber Znaammenhang. Die Statistik best&tigt dies# theoretischen 
ErwSgungen; 90 Proc. der Tabeskranken haben frtther an syphilitischen 
Erscbeinungen gelitten , die letzten 10 Proo. sind za vernachtiUsigen. 
Tabes and progressive Paralyse sind Metasyphilis Oder metasypbilitischer 
Nervenschwand, d. h. primire Atrophie nervOser Theile 9 deren conditio 
sine qna non die Syphilis ist. — Hilfsnrsachen sind gesteigerte Function 
and nearopathische Belastang. 

Die enorme Bedeatang dieser Dedactionen, welch© die Infection ais 
eine farchtbar ernste Sache erscheinen lassen, ist evident, ihr prophylak- 
tischer Werth nnbestreitbar. Die geschickte, einestheils drastische Be- 
weisfbhrnng stempelt die ohnehin ansprechende Annahme einer einzigen 
Entstehongsarsmehe der Tabes fast za einer Thatsache, immerhin lassen 
sich einzelne Facta, welche Moebius als Stiltze seiner Theorie hermn- 
zieht, anch in anderem Sinne verwerthen and es steht za erwarten, dass 
die Mehrzahl der Aerzte sich vor der Hand fllr die letzten 10 Proc. ein 
non liqnet reserviren wird. 

Der zweite Abachnitt handelt von Tabes bei Weibern and bringt 
eine ganze Heihe einschligiger Krankengeschichten. Dieselben bean- 
sprachen nach Mo ©bias ein besonderes Interesse, weil eine negative 
Anamnese bier nichts beweist, positive Angaben daher urn so schwerer 
in’s Oewioht fallen. 

Das Sohlnsscapitel enthklt karze Mittheilangen fiber seltenere Tabes- 
complicationen. 

Das Werk theilt die Vorzflge Moebins’scher Schreibweise, die Lec¬ 
ture ist belehrend and anregend. 

R. Pfeiffer (Bonn). 
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A us der inneren Abtheilung des stftdt. Krankenhauses am Urban in Berlin. 

Die prim&ren combinirten Strangerkrankungen 
des Bflckenmarks (combinirte Systemerkrankangen). 

Von 

Dr. Max Rothmann, 

ehemaligera Assistenzarzt des Krankenhanses. 

(Hierzu Tafel I—IV.) 

Die Entwicklang der Rtickenmarkspathologie in den letzten Jahr- 
zehnten iet eine angewbhnlich rasche gewesen. Den bahnbrechenden 
Arbeiten Leyden’s nndCharcot’s anf klinischem und pathologisch- 
anatomischem Gebiet folgten die grnndlegenden entwicklangsgeschicht- 
lichen Untersachangen Flechsig’s, die Verrollkommnnngder kliniscben 
and mikroskopiscben Untersncbnngstechnik; in rasoher Folge warden 
nene Krankbeitsbilder ans der schnell anwachsenden Menge der Einzel- 
beobachtnngen herausgehoben, die Tabes, die acnte and chronische 
Myelitis, die amyotrophische Lateralsklerose, die spastische Spinal* 
paralyse, die multiple Sklerose, die Syringomyelie, die Friedreich ’sche 
Ataxie a. a. m. Hatte man sich zan&chst bemttht, nach anatomischen 
Gesichtspnnkten Scheidnngen herbeizufUhren, so war man spAter dazu 
gelangt, das Verh&ltniss der Erkrankung zu den einzelnen entwicklangs- 
geschichtlich begrllndeten Systemen festzastellen. Endlich ging man 
dazn fiber, die combinirte Erkrankang mehrerer Systems in den Ereis 
der Betrachtnng zn ziehen. Die combinirten Systemerkran- 
knngen, denen die Friedreich’sche Ataxie nahe verwandt ist, 
haben in den letzten Jahren eine immer steigende Beachtnng gefnnden, 
and die Zabl der klinisch and anatomisch genaa antersachten Falle 
hat sich rasch vermehrt. Trotzdem ist es dieser Rttckenmarkskrank- 
heit bisher nicbt gelungen, eine Ahnlich gesicherte Position zn er- 
ringen, wie z. B. der Tabes and einer Reihe anderer Erkranknngen. 
Gesttttzt anf das Schwankende in dem Krankheitsbild, anf wesent- 
liche Differenzen des anatomischen Befandes, haben einige Beobachter, 
alien voran Leyden, die Berechtigang der Abgrenzang einer boson- 

Deatsohe Zeitachr. f. Nerrenhellkimde. VII. Bd. 12 
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deren Krankheit bestritten und die Falle einfach dem grossen Gebiet 
der chronischen Myelitis eingereiht. 

Bei dieser bis in die neueste Zeit anhaltenden Unsicherbeit ist 
gewiss Jede einschl&gige, genan nntersncbte Beobachtang von Be- 
dentnng. Ich will deshalb zun&chst liber drei, auf der inneren Ab- 
theilnng des Krankenhanses am Urban klinisch and pathoiogisch-ana- 
tomisch untersachte, hierher gehorige Fklle berichten. 

L Fall. August Plotzki, 36 Jahre alt, Arbeiter. Aufgenommen 
16. October 1890, gestorben 27. December 1890. 

Eeine Syphilis, kein Potus. Kein Trauma. Seit Sommer 1890 rasch zuneh- 
mende Kachexie. Anfang September BewegungsstOrungen und Par&sthesien in den 
Beinen. Bei der Aufn&hme kachektische Gesichtsfarbe, starke Hautpigmentirung, 
Schwellung der LymphdrOsen. Empfindlichkeit des 7. Brustwirbels. In den Armen 
leichte Abnahme der motorischen Kraft. Spastisch paretischer Gang. Herabsetzung 
der groben motorischen Kraft und leichte Rigidit&t der Beinmusculatur. Patellar- 
reflexe gesteigert, Plantarreflexe schwach. Senaibilit&t an den FUssen herabgeaetzt. 
Schwache Reaction der Pupillen. Kernhaltige rothe Blutkdrperchen, Herabsetzung 
des H&moglobingehalts des Bluts. — Im wciteren Verlauf Anf&lle von grosser Un- 
ruhe mit unwillkQrlichen Zuckungen in den Beinen. Verschlechterung des Ganges, 
Zunahme der Rigidit&t. Entschiedene Ataxie, Abnahme des Muskelsinns in den 
Beinen. Rasche Abnahme der activen und passiven Beweglichkeit zuerst des rech- 
ten, dann des linken Beins, mit vortlbergehender Besserung im November. Zu- 
nahme der DrUsenschwellung. Blasen- und Mastdarml&hmung. Abnahme des Ge- 
d&chtnisses. Zunahme der Maciea. Starke Herabsetzung der Sensibilit&t an den 
Gnterschenkeln. Abschw&chung der Patellarreflexe. Das linke Bein im Knie flec- 
tirt; deutliche Spasmen. Patellarreflex zuletzt nur angedeutet. Rechtsseitige Lungen- 
entzUndung. 27. December Exitus. Untersuchung des RUckenmarks ergiebt sym- 
metrische Degeneration der Kl.S., Py.S. und Py.V., und der H.Str. *) Nur vereinzelte 
Fasern der hinteren Wurzeln degenerirt. In der grauen Substanz multiple Blu- 
tungeu in Hals- und Brustmark. Rareficirung der YorderhOrner im oberen Brust- 
mark. GanglienzeUen erhalten. Yordere Wurzeln normal. 

Anamnese. Eltern gesund, desgleichen 5 Geschwister. Patient, der 
stets gesund war, arbeitete auf dem Lande. Yor 9 Jahren verheirathete 
er sich, hat 2 gesunde Kinder von S und 4 Jahren. Specifische Infec¬ 
tion leugnet er. Die Frau hat keinen Abort gehabt. Kein Potus. Ein 
Trauma oder einen Stoss gegen die Wirbels&ule hat Patient nicht erlitten. 

Im Laufe des Jahres 1890 begann Patient liber Appetitmangel zn 
klagen, litt viel an Aufstossen, obne Erbrechen. Anfang September nah- 
men die Magenbeschwerden zu. Zugleich empfand Patient eine leichte 
Spannung in den Fussgelenken, als wenn die Flisse fest gebunden w&ren; 
dazu trat Kribbeln und Prickeln in den Fusssohlen, wenn Patient ausser 
Bett war, bis zu den Oberschenkeln herauf. Das Gehen wurde Patient 
schwer, er hatte des Spannangsgefdhls in den einzelnen Mnskelgruppen 
wegen die Empfindung, als wenn er mit den Fllssen ein Brett fortschie- 

1) Kl.S. » Kleinhirnseitenstrangbahn, Py.S. « Pyr&midenseitenstr&ngbahu, 
Py.Y. «= Pyiamidenvorderstrangbahn, H.Str. «= Hinterstrang. 
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ben mdsste. Dazu kamen leichte Schwindelanf&lle, die normale Gesichts- 
farbe machte allmfthlich einer fahlen Bl&sse Platz, die sich fiber den 
ganzen KOrper erstreckt. Seit dem 20. September vermag Patient nur 
noch kurze Schritte mit grdsster Anstrengung und starker Unsicherheit 
zu machen. Keine Urin- und Stuhlbeschwerden. Auch in den Armen seit 
Mitte September Mattigkeitsgeftihl. Heiserkeit der Stimme. 

Status am 18. October 1890. Mittelgrosser Mann mit kachektiscker 
Gesichtsfarbe. Gesichtsausdruck normal. Die Haut des gesammten Kor- 
pers zeigt eine ftusserst dunkle, schmutziggelbe Pigmentirung, welche am 
Abdomen und der Innenflache der Oberschenkel eine hellbraune Fkrbung 
annimmt, an den Geschlechtstheilen sogar scbwarzbraun wird. Schleim- 
h&ute etwas blass, nicht abnorm pigmentirt. Conjunctiva sclerae von 
schmutzig grtinlichergelber, nicht ikterischer Farbe. An den Wangen und 
auf der Brust einzelne, stecknadelkopfgrosse Leukodermaflecke. 

Cervical-, Axillar- und Inguinaldriisen deutlich geschwollen. 

Eigenthiimlich heiaere Stimme. 

Herz normal. 

Lungengrenzen normal. Atheragerausch iiber der Fossa supra- 
clavicularis dextra etwas rauh. 

Leber und Milz nicht vergrossert. 

Urin kellgelb, klar, ohne Albumen, Saccharum, Diazoreaction und 
Indican. 

Keine Kopfschmerzen, kein SchwindelgefUhl. Deutliches GUrtelgeftihl. 
Kribbeln in den Beinen. Geftihl von Schw&che in den Armen und be- 
sonders den Beinen. Anfallsweise Zittern und Fliegen der Beine. 

An der nicht difformen Wirbelskule eine circumscripte, massig em- 
pfindliche Stelle am 7. Brustwirbel. 

Sensorium frei. 

Pupillen ziemlich eng, reagiren trage auf Licht, prompt auf Accom¬ 
modation. 

Die Zunge, auffallig glatt, wird gerade herausgestreckt, ist leicht 
atrophiach, zeigt lebhafte, fibrillare Zuckungen. Keine Lahmungen der 
Hirnnerven. 

Keine Sprachstorungen. 

Die Musculatur der oberen Extremitaten ist massig entwickelt. 
Leichte Herabsetzung der groben motorischen Kraft, im Uebrigen active 
und passive Bewegungen vbllig frei. 

Tricepsreflex rechts zu erzielen, links normal. Sensibilitkt er- 
halten, desgleichen SchmerzgefUhl und Temperatursinn. 

Keine Ataxie der oberen Extremitaten, Herabsetzung des Lagegeftlhls 
an den Fingern der rechten Hand. 

Auch am Rumpf normale Sensibilitat. 

Der Gang des Patienten ist sehr unsicher, etwas breitbeinig, steif, 
stelzenartig stampfend, leicht ataktiseh. Der rechte Fuss wird dabei stets 
seitwarts vor den linken gesetzt. Patient bekommt die Beine schwer vom 
Boden los, tritt mehr mit den Harken als mit der Spitze auf. Nach we- 
nigen Schritten starke Ermtidung mit lebhaften fibrilliiren Muskelzuckun- 
gen im Gebiet des Quadriceps und der Adductoren. Die Musculatur der 
unteren Extremitaten ist massig entwickelt, nicht besonders schlaff. 

12 * 
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Die grobe Muskelkraft, besonders rechts, gemindert. 

Patellar reflex beiderseits lebhaft gesteigert. 

Deutlicher Fussclonus. 

Links leiehte Rigidittt der Masculatur. 

Patient ftlhrt complicirte Bewegnngen ziemlich gnt aus, mit Andeu- 
tung von Ataxie. 

Die Sensibilit&t ist an beiden FUssen dentlich herabgesetzt. Im 
Uebrigen Senaibilit&t und Schmerzempfindnng normal. 

Lagegeftlhl an den Zehen herabgesetzt. 

Am Fussrttcken Herabsetznng des Temperatursinns. 

Cremasterreflex rechts dentlich, links fehlend. 

Banchdeckenreflex beiderseits erhalten. 

Plantarreflex beiderseits sehr schwach. 

19. October. Patient hat in vergangener Nacht starke Schmerzen in 
beiden nnteren ExtremitXten gehabt, denen ein liber eine 8tonde anhal- 
tender Frost und Zittern des ganzen Kdrpers vorangegangen war. Die 
Schmerzen sind krampfartig und so heftig, dass Patient laut aufschreien 
muss. Auf 0,006 Morpbium Schlaf. 

22. October. In alien Nftchten Wiederholung der AnftLlle. Zuerst 
SchwindelgefUhl im Kopf und Unruhe im ganzen Kttrper. Beide Beine 
werden steif und „flattern“ heftig. Nach iMngerem Bestehen des Anfalls 
heftiges Schmerzgefllhl liber dem Abdomen. Patient hat das Geflibl, als 
ob die Beine in der Kniehfthe durch ein Band zusammengeschnttrt seien. 
Dabei leiehte Temperatursteigerung. 

25. October. Verhftltnissm&ssig subjectives Wohlbefinden. Die Drtlsen- 
schwellung am Halse hat zugenommen. Deutliche Druckempfindlichkeit 
des Processus spinosus des 7. Brustwirbels. 

Die unteren Extremit&ten heute vollkommen schlaff. Patel¬ 
larreflex beiderseits dentlich, hat aber an Intensit&t we- 
sentlich abgenommen. 

Fussclonus rechts nicht zu erzielen, links sehr gering. 

Patient setzt beim Gehen die Beine kreuzweis voreinander. Der Gang 
ist sehr unsicher geworden. Milz nicht vergrOssert. 

Stuhl und Urin normal. 

27. October. Wiederholte Anfftlle von Schmerzen undZucken in bei¬ 
den Beinen. Dieselben sind dabei krampfbaft gestreckt. 

Das Blut des Patienten ist von ziemlich blasser F&rbung. H&moglobin- 
gehalt (nach Fleischl) 50 Proc. In Deckglastrockenpr&paraten 
spkrliche kernhaltige rothe Bintkdrperchen, sehr zahl- 
reiche Mikro- und Poikilocyten. Unter den anscheinend 
nicht vermehrtenweissenBlutkdrperchen fallen sehr zahl - 
reiche, die normalen an Grttsse Ubertreffende polynucle&re 
Zellen auf. 

Eine Blutz&hlung wurde leider verabsftumt. 

Abends 10 Uhr ein ungemein heftiger Anfall. Die Oberschenkel sind 
stark adducirt. 

Patient hat derartige Schmerzen im Rumpf und den Beinen, dass er 
laut aufschreien muss. Der ganze Kdrper ist dabei mit Schweiss bedeckt. 
Auf 0,01 Morphium tritt Beruhigung ein. 
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28. October. Es failt heute zum ersten Mai die ausserordentliche 
SchlafFheit der Beinmusculatur, vor Allem der Waden auf. Der Gang 
des Patienten hat sich erheblich verschlechtert. Er kann 
nur noch mit kraftiger Unterstiitzung gehen und setzt hierbei die am 
Boden schleifenden FUsse in ganz uncoordinirten Bewegungen voreinander. 
Die elektrische Prtifung ergiebt keine Herabsetzung der Erregbarkeit, 
keine Umkehr des Zuckungsgesetzes. 

Wfthrend der Untersuchung treten wiederholt unwillktirliche Zuckun- 
gen in einzelnen Muskeln oder Muskelgebieten der Beine auf. Versucht 
Patient dieselben zu unterdrticken, so werden sie noch gesteigert. 

30. October. Handedruck normal. Die Vola manus stark ausgehflhlt, 
sonst keine Atrophie an den Armen nachweisbar. Motilitat und Sensi- 
bilitat der Arme normal. 

Bei passiven Bewegungen der unteren Extremitaten ist heute 
eine entschiedene Rigiditat der Musculatur nachweisbar, die rechts sogar 
ziemlich stark ausgepragt ist. Sucht Patient activ die Beine im Knie- 
gelenk zu beugen und strecken, so geschieht dies mit grosser Anstrengung. 
Die Bewegungen der unteren Extremitaten bei geschlossenen Augen sind 
entschieden ataktisch. Lageveranderungen der unteren Extremitaten wer¬ 
den nur in hflchst unvollkommener Weise percipirt; Lageveranderunge n 
der Zehen werden Uberhaupt nicht wahrgenommen. Der Muskelsinn 
ist gegen die ersten Untersuchungen wesentiich herabge- 
setzt. Die Sensibilitat unverandert, nur an den Zehen Ieicht ker- 
abgesetzt. 

Das Aufsetzen geschieht mit einiger MUke. Empfindlichkeit der Wirbel- 
saule unverandert. 

Patellarreflex beiderseits deutlich, jedoch nicht erhoht. Deut- 
licher Plantarreflex. Lebhafter Fussclonus beiderseits. 

3. November. In den letzten Tagen wiederholte Schmerzattaquen in 
den Beinen, begleitet von Spasmen der Musculatur. 

Die Pigmentirung der Haut unverandert. Der Ernahrungszustand 
entschieden in Abnahme. Heute Morgen ist Patient zum ersten Mai 
nicht im Stande, die rechte untere Extremitat nennens- 
werthzubewegen. Nur bei durchgedriickten Knieen gelingt es ihm, 
den rechten Fuss 20—30 Cm. emporzuheben. Weitere Bewegung wird 
nach Aussage des Patienten durch die Steifigkeit der Oberschenkelmus- 
kulatur verhindert. 

Auch der passiven Bewegung setzen sich ziemlich starke Widerstande 
entgegen, als ob der Oberschenkel im HUftgelenk ankylosirt ware. Das 
Becken und das linke Bein machen die Bewegung mit. Im Kniegelenk 
ist das rechte Bein activ nur bis zum Winkel von 12o° zu flectiren, 
passiv, nach Ueberwindung starken Widerstandes vollkommen. 

Das linke Bein nicht verandert. 

Patellarreflex links ziemlich stark, rechts in Form mehrerer 
klonischer Contractionen. 

Fussclonus beiderseits stark. Deutlicher Plantarreflex. Keine 
wesentlichen StOrungen der Sensibilitat. Der grobe Ortssinn an beiden 
Beinen stark herabgesetzt. 

4. November. Die Bewegungsbeschrankung des rechten Beines un- 
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ver&ndert. Patient empfindet heftige Scbmerzen im rechten H&cken and 
Knie. 

Auch in der iinken unteren Extremit&t werden heute beim Versuch 
der Abduction deatliche Spasmen im Abductorengebiet constatirt. Auch 
bei der Beugung im Httftgelenk starke Spannung der Beugemuskeln. 

Die grobe Muskelknft rechts wesentlich stftrker sis links herabgesetzt. 

5. November. Patient erh&lt Acidum arsenicosum. 

Da derselbe Festes nicht mehr zu geniessen vermig, erhttlt er aus- 
schliesslich flttssige Dili. 

9. November. In der rechten unteren Extremit&t heute etwas 
auagiebigere active Bewegungen. Die Spasmen haben sehr nachgelassen. 
Doch besteht gross© motorische Schw&che. Die passiven Bewegungen nur 
wenig bebindert. 

Bei Bewegungen mit geschlossenen Augen an beiden Beinen aus- 
gesprochene Ataxie. 

Sensibilitttt frei. 

Ortssinn und Lagegefllhl stark herabgesetzt. 

11. November. Heute Morgen heftiger Anfall, in dem beide Beine 
krampfartig adducirt werden. Dabei nngemein starke, nur durch Mor- 
phium zu beseitigende Schmerzen. 

Die activen Bewegungen des rechten Beines werden immer ms- 
giebiger. Contractur im Httftgelenk fast ganz verschwunden. 

Das linke Bein fUr active und passive Bewegungen frei. 

Ein Geh versuch ergiebt, dass Patient ohne Untersttttzung auf bei¬ 
den Seiten sich nicht fortbewegen kann; er muss fast getragen werden. 

12. November. In der Nacht ein heftiger Anfall. Die Beine stehen 
dabei in Adductionsstellung, an den Leib gezogen, werden ruckweise ge- 
streckt, um sofort wieder in die Contractionsstellung zurttckzuschnellen. 
Patient hat dabei das Geftthl, dass ihm die Beine gebrochen werden. Auf 
0,01 Morphium Beruhigung. 

Heute das rechte Bein zum ersten Mai ttdemattts. In* 
guinaldrttsen rechts st&rker geschwollen, als feste Knollen bis zu Kirsch- 
grflsse zu ftihlen, nicht schmerzhaft. 

15. November. Inguinaldrttsen rechts unver&ndert geschwollen; die 
Schwellung setzt sich in Form rosenkranzartiger Strttnge bis in die Fossa 
cruralis fort. Links ist die Vergrttsserung der Lymphdrttsen nur wenig 
geringer. 

Die ganze rechte untere Extremitkt leicht geschwollen; st&rkeres 
Oedem nur in der Kn&chelgegend. Von einer Venenthrombose nichts 
zu ftihlen. 

Fu8sclonus und Patellarreflex heute beiderseits lebhaft. Die 
Musculatur beider Beine sehr schlaflf und atrophiscb. 

Das linke Bein kann jedoch bei ziemlich guter Muskelkraft empor- 
gehoben werdeD, wtthrend rechts die Muskelkraft stark herabgesetzt ist. 

Druck auf die Nervenstttmme und die Musculatur nirgends schmerzhalt. 

Galvankche und faradische Prttfung ergiebt an Nerven und Muskeln 
der Beine normale Verhttltnisse. 

19. November. In den letzten Tagen Wiederholungen des am 12. 
beschriebenen Anfalls mit starkem Oppressionsgeftthl auf der Brust. 
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Seit einigen Tagen bemerkt Patient selbst starke Abnahme des Ge- 
dkchtnisses. 

Gesiebtsfarbe schmutzig gelb. Ausdrack verfallen und leidend. Urin- 
trlufeln. 

21. November. Das rechte Hein wesentlich abgeschwollen. Die 
active Bewegungsfkhigkeit desselben stark beschrknkt, desgleichen die 
passive, namentlicb infolge von Widerstand im Addactorengebiet. 

Patient will seit einigenTagen im linken Handgelenk, 
mitnnter ancb im Ellenbogengelenk das Geftlbl der Span- 
nun g ha ben. Doch ist objectiv nichts nacbzuweisen. Patient hustet 
ziemlich viel. Ueber den Lnngen katarrbalische Gerkusche mit leicbter 
Schallabschwicbang links hinten liber den 3 antersten Rippen. 

1. December. Die active Beweglichkeit des rechten Beines ist wieder 
aosgiebiger geworden. An beiden Beinen deutliche Ataxie, starke Ab¬ 
nahme des Ortssinnes. Sensibilitkt normal. 

12. December. Progrediente Kachexie nnd Macies. 

Sputum ca. I 1 /? Essldffel von homogen eitriger Beschaffenheit, ex- 
quisit gr&sgriln, zkhe, leicht Ubelriechend. 

Ueber der Fossa supra clavicularis dextra Scballabsohwacbung. Hin¬ 
ten beiderseits fiber den 3 antersten Rippen leichte Dkmpfung. Daselbst 
zahlreiche klanglose Rasselgerknsche. 

14. December. Urinverhaltung mit starken Schmerzen in Blase nnd 
Harnrdhre. 

Urin leicht getrttbt, schwach saner, ohne Albnmen. 

Allgemeinbefinden sehr schwach. 

Schwellung des rechten Beines geschwnnden. Beide Beine zeigen 
starke Herabsetznng der activen Beweglichkeit mit deutlicher Ataxie; 
passive Bewegnngen vollkommeu frei, Addnctorencontraction geschwnnden. 

18. December. Sehr lebhafte, schmerzhafte Zuckungen des linken 
Beines. 

Andauernde Urinverhaltung; Patient lftsst zum ersten 
Mai den Stuhl unter sich. 

26. December. Entschiedene Abnahme der activen Beweglichkeit der 
Beine, namentlich rechts. 

Die Sensibilitkt vom Knie abwkrts beiderseits stark herabgesetzt. 

Patient lksst Urin und Stuhl unter sich. Decubitus am Steissbein. 

27. December. Patient ist in den letzten Tagen ansserordentlich 
verfallen. 

Athmung sehr vertieft, etwas beschleunigt. 

Puls fadenfdrmig, kaum fflhlbar. 

Das linke Bein im Knie leicht flectirt, kehrt, passiv gestreckt, sofort 
in diese Stellung zurUck. Die Arme kann Patient activ frei bewegen 
mit leichter Herabsetznng der motorischen Kraft. 

Das linke Bein ist gleichfalls ziemlich frei beweglich. Das rechte 
kann nur wenig angezogen werden. 

Bei passiven Bewegnngen werden in der rechten oberen Extremist 
leichte Spasmen beobachtet, wkhrend die flbrigen Extremitkten frei be¬ 
weglich sind. 

Sensibilitkt in den Beinen deutlich herabgesetzt. 
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1. Hinterstranye. 

Sakralmark. Einzelne gequollene Fasern an der Fissura posterior. 

Unteres Lendenmark. An der dorsalen Halfte der Fissura po¬ 
sterior beiderseits starke Degeneration, die rechts lateralw&rts bis fast 
zum Hinterhorn reicht. Pia nicht wesentlich verdickt. Die hinteren Wur- 
zeln vollkommen frei (Taf. I—IV, Fig. W.) 

Lendenanschwellung. Zu beiden Seiten der Fissura posterior 
von der Peripherie bis zur Mitte totaler Untergang der Fasern. Lateral 
warts reicht die Degeneration bis zur Greuze von Goll’schen und Bur* 
dach’schen Str&ngen. In letzteren nur vereinzelte Herdchen degenerirten 
Gewebes. Die Gegend an der Commissura posterior vollkommen normal. 
Von hier aus erstreckt sich ein Theil gesunden Gewebes mit der Spitze 
dorsalwiirts in das erkrankte Gewebe lings der Fissura posterior. Pia 
mater Uber den HiuterstiBingen leicht verdickt. In den hinteren Wurzeln 
vereinzelte degenerirte Fasern. 

Oberes Lendenmark. Starke Verdicknng der Pia mater Uber 
den Hinterstrangen; an der Fissura posterior eine narbenfdrmige Ein- 
ziehung mit starker Verdickung der Gefasswande (Taf. I—IV, Fig. 2). 
Die Degeneiation nimint einen mehr fleckenfdrmigen Charakter an. Sie 
ist noch immer am starksten in den GolFschen Str&ngen, in denen sie 
sich in einzelnen Flecken bis zur hinteren Commissur erstreckt. In den 
iusseren Partien nur kleine Degenerationsherde, welche die hinteren 
Wurzelzonen so gut wie frei lassen. Leichte Degeneration der hinteren 
Wurzeln (Taf. I—IV, Fig. 1 

Unteres Brustmark. Die Degeneration der Hinterstrknge greift 
immer weiter nach aussen urn sich, erreicht jedoch kaum die hintere 
Wurzelzone. Nach vorn reicht dieselbe, wenn auch in geringer Intensity, 
bis zur Commissur. Es besteht fast vollige Symmetric. Die Pia mater 
ist noch immer verdickt, doch in geringerem Grade. Hintere Wurzeln 
zeigen nur vereinzelte degenerirte Fasern. 

Mittleres Brustmark. Starke Degeneration in den Goirschen 
Str&ngen beiderseits in sehmalen Streifen an der Fissura posterior ent- 
lang von der Peripherie bis zur Commissur. Dorsalwarts verbreitert sich 
der Streifen und reicht bis in die hintere Wurzelzone. In dem Susseren 
Theile der Ilinterstrange geringe, lleckweise, beiderseits syrametrisch ge* 
legene Degenerationsherde. Pia normal, hintere Wurzeln frei (Taf. I—IV, 
Fig. 1 j). 

Oberes Brustmark. Die Degeneration der HinterstrUnge an In- 
tensitat und Extensitat vermehrt. Nur eine sehmale Zone in dem ven- 
tralen Theil der Burdaclfschen Strange am Ramie des Hinterhorns beider¬ 
seits frei. Die hintere Wurzelzone total degenerirf. Pia leicht verdickt. 
Hintere Wurzeln trei v Taf. 1 — IV, Fig. I;,-. 

Unteres 11 a Ism ark. Derselbe Be fund. 

11 a Isan sc h w el 1 ung. Die Degeneration uimrat die gauze Breite 
der Ilinterstrange, mit Ausnahme eines sehmalen Kandes der Burdach* 
scl en >trai ge, ein. Doch nmi auch in den degenerirten Partien, nament- 
lieh in den Burdacl.’sehen Strangon, einzelne Fasern erhalten. In den 
hinteren Wu: z*‘ln sehwaclic Degeneration (l&\. I — IV, Fig. \ 2 ). 

Oberes llalsmaik. Die LUgeneration entschieden in Abnahme 
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begriffen. Dieselbe zieht sich von der Peripherie aus an der Fissura 
posterior in schmalen Streifen ventralwSrts, liisst jedoch das vordere 
Drittel des Goll’schen Stranges frei. Auf eine Zone normalen Gewebes 
folgt dann lateralwkrts an der Grenze der Goll’schen und Burdach’schen 
Strange ein etwas schwBcherer Degenerationsstreifen, der die Commissnra 
posterior nicht ganz erreicht, sich nach hinten aussen verbreitert, ohne 
jedoch die Hinterhorner zu erreichen. Pia ist verdickt. Hintere Wurzeln 
normal (Taf. I—IV, Fig. 1i). 

Untere Grenze derPyramidenkreuzung. Schwache Degene¬ 
ration in Burdach’schen und Goll’schen Strangen noch immer zu con- 
statiren. 

Obere Grenze der Pyramidenkreuzung. An der Fissura 
posterior unmittelbar an der Peripherie rechts eine schmale Zone schwacher 
Degeneration; links an der entsprechenden Stelle nur vereinzelte degene- 
rirte Fasern. Weiter aufwMrts normale Verhaltnisse. 

2. Vorder- und Seitenstrange. 

Sacralmark normale Verhaltnisse. 

Lendenmark. Erst in der Lendenanschwellung vereinzelte 
degenerirte Fasern beiderseits in den Py.S Im obersten Lendenmark 
starke Degeneration im rechten, schwachere im linken Py.S. und rechten 
Py.V. Im linken Py.V. nur einzelne Fasern gequollen (Taf. I — IV, 
Fig. I 5 ). 

UnteresBrustmark. In beiden Py.S. und Py.V. ausgesprochene 
Degeneration; doch sind in diesen Strangen mehrere Nervenfasern erhal- 
ten, und auch in den gequollenen die Axeneylinder zum Theil unversehrt. 
Korncbenzellen in massiger Zahl. Die Randzone der Seitenstrange fast 
ganz intact. Die Pia nicht verdickt. 

Mittleres Brustmark. Py.S. und Py.V. stark degenerirt, bei¬ 
derseits annkhernd symmetrisch. Auch die Kl.S. beginnen hier an der 
Degeneration theilzunehmen. Die Degeneration nimmt nach oben schnell 
an Ausdehnung zu, erreicht jedoch nicht die der Py.S. an lntensitat; auch 
die Hinterseitenstrangreste in nacbster Nahe der grauen Substanz zeigen 
einzelne degenerirte Fasern. Vorderseitenstrange normal. In den Vorder- 
strangen auch ausserhalb der Py.V. einzelne Fasern gequollen (Taf. I—IV, 
Fig. 1 4 ). 

Oberes Brustmark. Die Degeneration ist in den Py.S. und Py.V. 
noch immer sehr intensiv; etwas schwacher in den Kl.S. Die iibrigen 
Partien der Vorderseitenstrange fast vollig frei. Auf der rechten Seite ist 
die Degeneration intensiver als auf der linken. 

Unteres Halsmark. Starke Degeneration der Py.S. und der 
Kl.S., bis an die Spitze des Hinterhorns heranreichend. Auch in den 
Hinterseitenstrangresten etwas ausgesprochenere, auf beiden Seiten sym- 
metrische Degeneration. Die Py.V. stark entwickelt und intensiv degene¬ 
rirt. Auch in ihrer nachsten Umgebung einzelne gequollene Fasern, im 
Ubrigen die Vorderstrknge normal (Taf. I—IV, Fig. 1:}). 

Halsanschwellung. Die Kl.S. sehr weit nach vorn reichend, in- 
tensiv in ganzer Ausdehnung degenerirt. In den Py.S. rasche Abnahme 
der Degeneration, wkhrend dieselbe in den Py.V. noch unverandert foit- 
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Patellarreflex beiderseits vorhanden, aber sehr schwach. 

Plantarreflex beiderseits lebhaft. 

Fussclonus links sehr deutlich, rechts nicht zn erzielen. 

Die Wirbelskule nicbt druckempfindlich. 

Ueber den Lungen binten vom Angulns abwkrts beiderseits Dkmpfung. 

Im Gebiet der Dlmpfung Broncbialathmen obne wesentliche Neben- 
gerkusche. 

Leber, Milz nicht vergrbssert. 

Patient lksst Stuhl und Urin unter sicb. 

In der Nacht Exitus letalis. 

Section 28. December 1890 (Prof. A. Frknkel). 

Ziemlich kleine mknnliche Leiche mit schwacher Mnseulatur und 
Schwund des Fettpolsters. Decubitus am 8teissbein und beiden Scapular- 
Winkeln. 

Herz auffallend schlaffe, brkunliche Musculatur, sonst normal. 

Linke Lunge mit der Pleura rings verwachsen. Der Unterlappen 
im oberen Theil infiltrirt, stark bdematbs. 

Rechte Lunge starkes Oedem des Oberlappens; schlaffe Pneumonic 
des Unterlappens. 

Milz von normaler Beschaffenheit. 

In der linken Niere zahlreicbe Hkmorrhagien, die rechte nonnal. 

Leber normal. 

Blasenschleimbant stark verdickt, von schiefriger Farbe, anf 
der Hbhe der Falten ausgedebnte h&morrhagische Flecke. 

Die Mesenterialdrllsen, Axillar- und Ingninaldrtlsen stark vergrbssert. 

Vena femoralis dextra in ihrer ganzen Ausdehnung von der Vena 
iliaca bis zur Kniekehle vbllig thrombosirt. In der Hbhe des Lig. Pu- 
partii wandstkndige weisse Thromben, im tibrigen rothe. 

Gehirn normal. 

Rtlckenmark von sehr weicher Consistenz. Im unteren Brust- 
mark fkllt besonders rbthliche Flrbung der Vorderhbrner auf. Hinter- 
strknge znm Theil grau verfkrbt. Das RUckenmark wird zur genaueren 
Prttfung in Mtiller’sche Flttssigkeit eingelegt, nach 3 Monaten in Alkohol 
gehkrtet und, in Celloidin eingebettet, geschnitten. 

Makroskopische Beschreibung der Rtlckenmarksstticke: 

Pons normal. 

Medulla oblongata in den oberen Partien desgleichen. An der 
oberen Grenze der Pyramidenkreuzung sieht man an der Fissura posterior 
in der Peripherie des rechten Hinterstranges eine degenerirte Stelle, die 
links nur eben angedeutet ist. Ferner erkennt man beiderseits lateral 
von den Hinterhbrnern degenerirte Partien. 

Untere Grenze der Pyramidenkreuzung. Symmetrische 
Degeneration im Gebiet der Kl.S., sowie in den Hinterstrkngen dicht an 
der Fissura posterior, nach der Peripherie zu sich verbreiternd und fast 
die Hinterhbrner erreichend. In den Py.V. tritt dicht am Sulcus anterior 
beiderseits eine weissliche Verfftrbung auf, rechts schwkcber wie links. 

Oberstes Halsmark. Die Degeneration in den Kl.S. hat an Aus¬ 
dehnung zugenommen. Die Hinterstrknge zeigen im Gebiet der Goirschen 
Strknge starke Degeneration in dem dorsal gelegenen Theil. Dabei ge- 
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riogere Degeneration in den Burdach’schen Strftngen. Py.V. etwas starker 
degenerirt, Py. 8 . frei (Taf. I—IV, Fig. li). 

HaUanschwellnng. Die Peripherie des RUckenmarks zeigt ver- 
schiedene narbenartige Einziehungen. In den Hinterstrangen die Goll- 
sohen Strange in ganzer Ausdehnnng degenerirt, die Burdach’schen nur 
in der Peripherie. Kl.S. etwas geringer afficirt; dagegen treten einzelne 
weisse Flecke indenPy.S. auf; die Py.V. fleckweise degenerirt, vollkom- 
men symmetrisch (Taf. I—IV, Fig. 12 ). 

Unteres Halsmark. Die Degeneration in den Py.S. und Py.V. 
hat an Intensitat zugenommen, aonst die alten Verhaltnisse (Taf. I—IV, 
Fig. U). 

Ob ere s Brnstmark. Goil’sche Strange in ihrer Totalitat, Bar- 
dach’sche nur in der Peripherie befallen. Die Kl.S. rechts etwas starker 
afficirt, Py.S. beiderseits in massigen Orenzen degenerirt, Py.V. sehr in- 
tensiv, links starker wie rechts. Die (lbrige weisse und die graue Sub- 
stanz normal (Taf. I—IV, Fig. 14 ). 

In der Htthe des 3.—4. Dorsalnerven treten die Vorderhttrner 
beiderseits durch eine hellere Farbung deutlich aus der grauen Substanz 
hervor. Die Degeneration der H.Str., Kl.S., Py.S. und V. unverandert, 
vollkommen symmetrisch. 

Mittleres Brnstmark. Die Veranderung der Vorderhdrner nicht 
mehr zu constatiren; Degeneration der weissen Substanz unverandert. 

Unteres Brustmark. Vom 9. Brustnerven abwkrts weicht die 
Degeneration der Goll’schen Strange von der Fissura posterior nach aussen 
zurttck, an derselben einen Streifen normalen Gewebes freilassend. Die 
degenerirte Zone lauft, an der Commissura posterior beginnend, bogen- 
fdrxnig nach aussen bis zur Peripherie, wo sie sich verbreitert. Die Bur¬ 
dach’schen Strange ziemlich frei. Kl.S. zeigen keine Degeneration. Py.S. 
und V. stark degenerirt. 

Oberes Lendenmark. Die Degeneration in Py.S. und V. in 
Abnahme begriffen, namentlich im linken Py.V. und rechten Py.S. und V. 
Ueber den Hinterstrangen f&Ut Verdickung der Pia mater auf. In den 
Hinterstrangen zeigen die Goll’sohen Strange starke, die Burdach’schen 
schwache Degeneration (Taf. I—IV, Fig. 15 ). 

Lendenanschwellung. Starke Degeneration der Hinterstrange, 
mit Freilassung des ausseren Theils der Burdach’schen Strange. In den 
Seitenstrangen Degeneration noch angedeutet. Py.V. frei. 

Unteres Lendenmark. Die Peripherie der Hinterstrange an der 
Fissura posterior degenerirt. Sonst normale Verhaltnisse (Taf. I — IV, 
Fig. n). 

Sacral mar k, Conus terminalis normal. 

flikroskopischc (Jntersuchung. 

Die Schnitte werden theils mit der van Guison’schen Methode 
(Vorflrbung mit Hamatoxilin, Naehftrbung mit Saurefuchsin-Pikrinsaure- 
Ldsung), theils mit Hamatoxylin-Eosin, theils mit der alten und neuen 
Weigert’schen Markscheidenfilrbung behandelt. 
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1. Hinterstrange. 

Sakralmark. Einzelne gequollene Fasern an der Fissura posterior. 

Unteres Lendenmark. An der dorsalen Hftlfte der Fissura po- 
sterior beiderseits starke Degeneration! die rechts lateral warts bis fast 
zum Hinterhorn reicht. Pia nicht wesentlich verdickt. Die hinteren Wur- 
zeln vollkommen frei (Taf. 1—IV, Fig. U.) 

Lendenanschwellung. Zu beiden Seiten der Fissura posterior 
von der Peripherie bis zur Mitte totaler Untergang der Fasern. Lateral- 
w&rts reicht die Degeneration bis zur Grenze von Goll’schen und Bur- 
dach’schen Strlngen. In letzteren nur vereinzelte Herdchen degenerirten 
Gewebes. Die Gegend an der Commissure posterior vollkommen normal. 
Von hier aus erstreckt sich ein Theil gesunden Gewebes mit der Spitze 
dorsalwlrts in das erkrankte Gewebe lings der Fissura posterior. Pia 
mater fiber den Hinterstr&ngen leicht verdickt. In den hinteren Wurzeln 
vereinzelte degenerirte Fasern. 

Oberes Lendenmark. Starke Verdickung der Pia mater fiber 
den HinterstrSngen; an der Fissura posterior eine narbenfdrmige Ein- 
ziehung mit starker Verdickung der Gefisswinde (Taf. I—IV, Fig. 2). 
Die Degeneration nimmt einen mehr fleckenfdrmigen Charakter an. Sie 
1st noch immer am stirksten in den Goll’schen Strlngen, in denen sie 
sich in einzelnen Flecken bis zur hinteren Commissur erstreckt. In den 
iusseren Partien nur kleine Degenerationsherde, welche die hinteren 
Wurzelzonen so gut wie frei lassen. Leichte Degeneration der hinteren 
Wurzeln (Taf. I—IV, Fig. 1 5 ). 

Unteres Brustmark. Die Degeneration der Hinterstr&nge greift 
immer weiter nach aussen urn sich, erreicht jedoch kaum die hintere 
Wurzelzone. Nach vorn reicht dieselbe, wenn auch in geringer Intensity, 
bis zur Commissur. Es besteht fast vdllige Symmetric. Die Pia mater 
iat noch immer verdickt, doch in geringerem Grade. Hintere Wurzeln 
zeigen nur vereinzelte degenerirte Fasern. 

Mittleres Brustmark. Starke Degeneration in den Goll’schen 
Strlngen beiderseits in schmalen Streifen an der Fissura posterior ent- 
lang von der Peripherie bis zur Commissur. Dorsalw&rts verbreitert sich 
der Streifen und reicht bis in die hintere Wurzelzone. In dem Iusseren 
Theile der HinterBtr&nge geringe, fleckweise, beiderseits symmetrisch ge- 
legene Degenerationsherde. Pia normal, hintere Wurzeln frei (Taf. I—IV, 
Fig. 14 ). 

Oberes Brustmark. Die Degeneration der Hinterstrknge an In¬ 
tensity und Extensit&t vermehrt. Nur eine schmale Zone in dem ven- 
tralen Theil der Burdach’schen Str&nge am Rande des Hinterhorns beider¬ 
seits frei. Die hintere Wurzelzone total degenerirt. Pia leicht verdickt. 
Hintere Wurzeln frei (Taf. I—IV, Fig. I 3 ). 

Unteres Halsmark. Derselbe Befund. 

Halsanschwellung. Die Degeneration nimmt die ganze Breite 
der Hinterstr&nge, mit Ausnahme eines schmalen Randes der Burdach- 
schen Strange, ein. Doch sind auch in den degenerirten Partien, nament- 
lich in den Burdach’schen Strlngen, einzelne Fasern erhalten. In den 
hinteren Wurzeln schwache Degeneration (Taf. I—IV, Fig. I 2 J. 

Ob ere8 Halsmark. Die Degeneration entschieden in Abnahme 
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begriffen. Dieselbe zieht aich von der Peripherie aus an der Fissura 
posterior in sehmalen Streifen ventral wHrts, l&sst jedoch das vordere 
Drittel des Goll’schen Stranges frei. Anf eine Zone normalen Gewebes 
foigt dann lateralwkrts an der Grenze der Goll’schen und Burdach’schen 
Strlnge ein etwas schwMcherer Degenerationsstreifen, der die Commissura 
posterior nicht ganz erreicht, sich nach hinten anssen verbreitert, ohne 
jedoch die Hinterhdrner zn erreichen. Pia ist verdickt. Hintere Wurzeln 
normal (Taf. I—IV, Fig. 1 1 ). 

Untere Grenze der Pyramidenkreuzung. Schwache Degene¬ 
ration in Burdaoh’schen and Goll’schen Str&ngen noch immer za con¬ 
st! tiren. 

Obere Grenze der Pyramidenkreuzung. An der Fissura 
posterior unmittelbar an der Peripherie rechts eine sehmale Zone schwacher 
Degeneration; links an der entsprechenden Stelle nur vereinzelte degene¬ 
rate Fasern. Weiter aufw&rts normals Verhlltnisse. 

2 . Vorder- und Seitenstrange. 

Sacralmark normals Verhkltnisse. 

Lendenmark. Erst in der Lendenanschwellung vereinzelte 
degenerirte Fasern beiderseits in den Py.S. Im obersten Lendenmark 
starke Degeneration im rechten, schw&chere im linken Py.S. und rechten 
Py.V. Im linken Py.V. nur einzelne Fasern gequollen (Taf. I — IV, 
Fig. 1 5). 

UnteresBrustmark. In beiden Py.S. und Py.V. ausgesprochene 
Degeneration; doch sind in diesen Stringen m eh re re Nervenfasern erhal- 
ten, und auch in den gequollenen die Azencylinder zum Theil unversehrt. 
Kdrncbenzellen in mkssiger Zahl. Die Randzone der Seitenstrknge fast 
ganz intact. Die Pia nicht verdickt. 

Mittleres Brustmark. Py.S. und Py.V. stark degenerirt, bei¬ 
derseits ann&hernd symmetrisch. Auch die Kl.S. beginnen bier an der 
Degeneration theilzunehmen. Die Degeneration nimmt nach oben schnell 
an Ausdehnung zu, erreicht jedoch nicht die der Py.S. an Intensit&t; auch 
die Hinterseitenstrangreste in n&chster Nkhe der grauen Substanz zeigen 
einzelne degenerirte Fasern. Vorderseitenstrknge normal. In den Vorder- 
strkngen auch ausserhalb der Py.V. einzelne Fasern gequollen (Taf. I—IV, 
Fig. 1 4 ). 

Ob e res Brustmark. Die Degeneration ist in den Py.S. und Py.V. 
noch immer sehr intensiv; etwas schw&cher in den Kl.S. Die Ubrigen 
Partien der Vorderseitenstr&nge fast vdllig frei. Auf der rechten Seite ist 
die Degeneration intensiver als auf der linken. 

Unteres Halsmark. Starke Degeneration der Py.S. und der 
Kl.S., bis an die Spitze des Hinterhorns heranreichend. Auch in den 
Hinterseitenstrangresten etwas ausgesprochenere, auf beiden Seiten sym- 
metrische Degeneration. Die Py.V. stark entwickelt und intensiv degene¬ 
rirt Auch in ibrer nkcbsten Umgebung einzelne gequollene Fasern, im 
flbrigen die Vorderstr&nge normal (Taf. I—IV, Fig. 1 3 ). 

Hal$an8cbwellung. Die Kl.S. sehr weit nach vorn reichend, in¬ 
tensiv in ganzer Ausdehnung degenerirt. In den Py.S. rasche Abnahme 
der Degeneration, wkhrend dieselbe in den Py.V. noch unverkndert fort- 
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beateht. Im Oebiet der letzteren ist die Pia mater dentlich verdickt 
and dringt an einzelnen Stellen in Form von Einkerbangen deg Randes 
in die Rttckenmarkaubstanz ein. Um dies© Einkerbnngen herum die De¬ 
generation besonderg intenaiv, zum Theil aacli ausserhalb deg Oebietes 
der Py.V. Doch finden gich auch im Gebiet der Seitenatrilnge derartige 
Einkerbangen ohne Degeneration (Taf. 1—IV, Fig. Is). 

Oberea Halamark. Die Degeneration der Py.S. auf einzelne 
Faaern beschr&nkt. Auch in den Py.V. nimmt die Intenait&t der Dege¬ 
neration ab, rechte frdher ala link8. Die Degeneration der K1.8. aehr aua- 
gesprochen, doch etwa8 achw&cher ala in der Halaanachwellung (Taf. I 
big IV, Fig. 11). 

Untere Greuze der Pyramidenkreuzung. Starke Degene¬ 
ration der Kl.S. Von den Pyramidenatr&ngen zeigt nur noch der linke 
Py.V. achwache Degeneration. 

Obere Grenze der Pyramidenkreuzung. Die Degeneration 
der Kl.S. beideraeita aehr gering. Sonat normale Verh&ltniaae. 

Weiter aufw&rts in Medulla oblongata und Pona keine De¬ 
generation nachweUbar. 

Graue Substanz . 

Sacralmark. Starke Ftlllung der BlutgefiUse mit Lttcken am 
dieaelben (HUrtung?), aonat normale Verh&ltnis8e. 

Unterea Lendenmark normal. 

Lendenanachwellung. In der Mitte der granen Subatanz L tic ken- 
bildungen, von denen ea nicht mit Sicherheit featzustellen iat, ob es aich 
um Kunatproducte handelt. In der Umgebung deraelben daa feine Faaer- 
netz zerstdrt, Markachollen und Blutkflrperchen aichtbar. Die Ganglien- 
zellen der Vorderhdrner normal. GeftUae prall gefttilt, zum Theil peri- 
vaaculitre Blutungen geringen Grades. 

0bere8 Lendenmark. Im Allgemeinen normale Verb&ltnisae. 
Auch die hier zuerst auftretenden Clarke’achen S&ulen in Bezug auf 
Ganglienzellen und Markfaaerung normal. Gefflaae zeigen verdickte Wan- 
dungen, aind prall geftillt. Vereinzelte Blutungen. 

Unterea Brustmark normal. 

Mittlerea Brustmark. Daa Markfaaernetz in den Vorderhtfrnern 
und in der Mitte der grauen Subatanz entachieden vermindert; die Sub¬ 
atanz macht daaelbat einen leicht rareficirten Eindruck. Dabei zeigen 
die Ganglienzellen der Vorderhdrner normale Verh&ltniaae, die der Clarke- 
schen S&ulen aind sp&rlich, doch gut erhalten; daa Markfaaernetz der 
Clarke’achen S&ulen normal. 

Die Blutgef&aae zeigen verdickte Wandungen, aind liber die Norm 
vermehrt, prall gefllllt und dilatirt. Zahlreiche perivascul&re Blutungen 
theila in den Vorderhtfrnern, theila in gr($8aerer Auadehnung an der Baaia 
deraelben mit betr&chtlicher Lhckenbildung dea Gewebes, in dem Mark¬ 
achollen erkennbar aind. Man erkennt achon mit bloaaem Auge aowohl 
an den mit S&urefuchain-Pikrin8fture behandelten Schnitten, ala auch an 
Weigert-Pr&paraten eine hellere F&rbung der vorderen Abachnitte der 
grauen Subatanz. 

Ober8teaBruatmark. Die Rareficirung der vorderen Partien der 
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graaen Substanz noch starker ausgepr&gt. Die VorderhBrner treten achon 
makroskopisch in den 8chnitten durch hellere F&rbung hervor. Daaelbat 
fast vblliger Schwund der markhaltigen Fasern, die Gangiienzellen sind 
erbalten. Zahlreiche Ltlckenbildungen, deren Entstehung von Blutnngen 
ana sich nur znm Theil nachweisen Hast. Die Clarke’schen Sftnlen vdllig 
intact. Gefkase aehr zahlreiok, prall gefUllt, mit verdickten Wandungen; 
in der Umgebnng znm Theil sehr betrlcbtiiche Blutnngen, vor alien zwi- 
achen Vorder- and Hinterhdrnern. 

Gegen das Halsmark zu nimmt die Ver&nderung an Intensit&t ab, die 
Blntungen nnr noch perivascular in geringem Umfange. Gangiienzellen 
der VorderhOrner vdllig intact, doch sind die markhaltigen Fasern da- 
selbat ziemlich betrftchtlich vermindert. 

Unteres Halsmark. Sp&rliche, periv&scuUtre Blutnngen, const nor- 
male Verh&ltnisse. 

Halaanschwellung. Durch einen bei der Section gemachten 
Schnitt, der auf der rechten Seite von der hinteren Wurzel bis ins Vorder- 
horn reicbt, wird die Beurtheilung etwas erschwert. Links sehr betrftcht- 
liche Blutnngen an der Basis des Vorderhorns, zum Theil zwischen er- 
haltenen Gangiienzellen der mittleren Gruppe gelegen (Taf. I—IV, Fig. 3). 
Zwischen den Gangiienzellen des Seitenhorns sp&rliche perivascul&re Blu- 
tungen; an einzelnen Stellen offenbar von Blutnngen herrtlhrende Ltieken- 
bildungen. Das Markfasernetz in der grauen Substanz etwas sp&rlicher 
als normal. 

Oberes Halsmark. Bis auf sp&rliche Blutungen normale Ver- 
h&ltnisse. 

Pyramidenkrenzung. Normale Verhftltnisse. Auch im Nucleus 
funiculi gracilis und Nucleus funiculi cuneati keine Degeneration oder Atro¬ 
phic der Gangiienzellen nachweisbar. 

Vordere Wurzeln in ganzerAusdehnung desRUckenmarksintact. 

In diesem Falle wurde die Diagnose intra vitam auf chronische 
Myelitis gestellt. Als Patient in das Krankenhaus aufgenommen 
wurde, sprach der spastisch-paretiscbe Gang, die Steigerung der 
Patellarreflexe, der vorhandene Fussclonus, die Rigidit&t der Muscu- 
latur, die anfallsweise auftretenden Zuckungen und Contractionen der 
Beine fttr eine spastische Spinalparalyse. Doch war schon damals 
gegen diese Annahme anzuftthren die leichte Ataxia der Beine, die 
Sensibilitatsherabsetzung und der Mangel des Lagegeftthls an den 
Zehen. Da nun eine deutliche Druckempfindlichkeit des Processus 
spinosus des 7. Brustwirbels zu constatiren war, so musste man daran 
denken, dass es sich urn eine Wirbelerkrankung handeln kftnne. 
Aber erstens war der Schmerz an der Wirbels&ule dnrchaus nicht 
constant, ferner liess sich nicht die geringste Andeutung einer Difformitit 
nachweisen, und endlich sprach anch der weitere Verlauf der Er- 
krankung gegen eine solche Annahme. Wahrend n&mlich in der 
ersten Zeit die Parese der Beine und die Spasmen andauernd in Zu- 
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nahme begriffen waren, trat tod Antang December an eine Abnahme 
Uer Spasmen ein, so dass die active Beweglichkeit der Beine sicb 
sogar vorttbergehend besserte. Zugleicb nahm der Patellarrefiex ent- 
schieden an Intensit&t ab nnd war am Tage des Todes nur nocb 
sebr scbwach ansznlttsen, die Sensibilit&tsstOrnng an den Beinen nahm 
zn, der Ortssinn schwand immer mebr, und die Ataxie wnrde dent- 
licber. Es mnsste daher, neben der Erkranknng der Seitenstr&nge 
eine solche der Hinterstr&nge besteben. Da die Arme erst in den 
letzten Tagen Andentnng von Rigidit&t zeigten, im Uebrigen nnr eine 
Herabsetzung der motorischen Kraft obne Steigerung der Reflexe and 
ohne Ataxie zn constatiren war, so masste die st&rkste Entwicklang 
des Processes unterhalb des Uaismarks zn erwarten sein. 

Die genaue Untersuchnng des Rttckenmarks ergab nan die oben 
geschilderte systematische Erkranknng der H.Str., Py.S. und V., nnd 
Kl.S. In den Hinterstr&ngen reichte die Erkrankung vom ober- 
sten Sacraimark bis znr Pyramidenkrenznng, mit st&rkster Ansdeh- 
nung vom nnterem Brnstmark bis zur Halsanschwellnng. Die Dege¬ 
neration nimmt vorwiegend die Goll'schen Strange ein, greift je- 
docb auf die Bnrdach’scben ttber nnd hat nirgends denCharakter 
der secund&ren anfsteigenden Degeneration. Im Lendenmark ist die 
Wdrzelzone so gnt wie frei, wird dagegen im Brnst- and anteren 
Halsmark, wenn anch in geringem Grade, von der Degeneration 
betroffen. Die binteren Wurzeln zeigen, im scbarfen Gegensatz znr 
Tabes, kanm eine Andentnng von Degeneration. Die Pyr ami den- 
babnen sind von der Lendcnanscbwellnng bis zum obersten Hals¬ 
mark afficirt. Dabei sind Seiten- und Vorderstr&nge ziemlicb gleicb- 
rn&ssig befallen. Wahrend jedocb die Degeneration der Seitenstr&nge 
bereits in der Halsanschwellnng abnimmt nnd im obersten Halsmark 
nnr noch angedeutet ist, sind die Pyramidenvorderstr&nge nocb im 
obersten Halsmark dentlicb afficirt, der rechte zeigt sogar nocb im 
Beginn der Pyramidenkreuzung einzelne geqnollene Fasern. Die 
Degeneration der Kleinhirnseitenstrangbahnen erstreckt sicb 
vom mittleren Brnstmark bis znr Pyramidenkrenznng und ist im Hals¬ 
mark am stfirksten ansgesprochen. Die ttbrigen Partien der Vorder- 
seitenstr&nge zeigen, besonders im oberen Brnst- nnd anteren Hals¬ 
mark einzelne degenerirte Fasern, welcbe jedoch gegen die vollstandig 
degenerirten Fasersysteme ganz zurilcktreten. 

Bemerkenswerth sind nan die nicht unbetr&chtlichen Ver&nde- 
rangen der grauen Substanz, vor allem die Rarefication der 
VorderbOrner im mittleren und oberen Brustmark, nod die Blntungen 
im Brnst- nnd Halsmark. Man kOnnte daran denken, hieranf das 
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Bild einer Querschnittsmyelitis im oberen Brnstmark mit auf- and 
absteigender Degeneration anfzubanen. Docb ist weder die Ver- 
anderung des RUckenmarks an irgend einer Stelle derart ansgedehnt, 
dass sie den ganzen Qaerscbnitt umfasst, noch entsprechen die Ver- 
anderungen der weissen Substanz den Formen der secundkren Degene* 
rationen, indem sowobl die Pyramidenbahnen oberbalb, als auch die 
Kleinhirnseiten- and Hinterstrknge anterhalb der oberen Partien des 
Brustmarks erkrankt sind, and zwar die letzteren nicbt nnr in der 
Schnltze'schen Commaform. 

Indem ich auf die principielle Frage, inwieweit die combinirten 
Systemerkranknngen als selbststkndfge Krankbeitsform zu Recht be- 
stehen, erst im Zasammenhang mit den beiden anderen Fallen ein- 
gehen will, soli hier nnr auf einen Pankt in der Krankengescbichte 
dieses Falles hingewiesen werden, auf den Blut be fund. Schon bei 
der Aufnahme des Patienten fiel die ungemein fahle Gesichtsfarbe 
desselben auf; leider ist die, nicbt ron mir selbst aasgefUhrte Unter- 
sachang des Blates nar eine sehr anvollkommene gewesen. Vor 
allem feblen Zkhlangen der BlatkOrpercben rollstkndig. Immerhin 
Iksst der Blatbefand, Verminderang des Hkmoglobingehalts auf 50 Proc., 
das Vorkommen ron zahlreichen Poikilo- and Mikrocyten and von 
einigen kernhaltigen rotben Blntkbrpercben nicbt daran zweifeln, dass 
es sicb am eine pernicibse Ankmie bandelte. 

Lichtbeim 1 ) bat zuerst auf die nicht seltene Combination von 
pernicioser Ankmie mit RttckenmarksafFectionen aafmerksam gemacbt 
and betont, dass beide Erkrankangen als von einer gemeinscbaftlicben ) 
nicht bekannten Ursache ansgegangen anzasehen sind. v. Noorden 
bat dann im Verlaaf von Untersachungen tlber schwere Ankmien 2 ) 
bei einer 59jkbrigen Frau in Verbindang mit dem Blatbefund der 
pernicibsen Ankmie Parese beider anteren Extremitkten mit erlosche- 
nen Patellarreflexen and leichten Sensibilitktsstbrangen beobachtet. 
Die Aatopsie ergab Degeneration der KLS., Py.S. and V. and der 
Hinterstrknge von der Pyramidenkreazang bis zam Lendenmark, da 
neben leiohte Degeneration im N. tibialis and peroneas. Bald daranf 
veroffentlichte dann Minnich 3 ) eine amfassende Arbeit, in welcher er 
zam Theil die von Lichtbeim bereits karz mitgetheilten Fklle, zam 
Tbeil neae Beobachtangen ausfUbrlich beschrieb. Wkbrend einige Male 
nor eine Hinterstrangserkrankang vorhanden war, berichtet Verf. ttber 

1) Verb&ndlangen des Congresses far innere Medicin. IS97. S. 84. 

2) Untersuchungen Uber schwere An&mien. Cbaritd-Annalen. 1891/92. 

. 3) Zur Kenntniss der im Yerlaaf der pernicifisen Anomie beobacbteten Spinal* 

erkrankungen. Zeitscbr. f. klin. Medicin. Bd. XXI a. XXII. 1892. 
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vier Falle von combinirter Erkrankang der Hinter- and SeitenstrAnge. 
Doch sind dies, nach seiner Ansicht, keine Systemerkrankangen. 
Eisenlohr 1 2 ) pablicirt gleicbfalls einen einschl&gigen Fall, in dem 
bei einem 59 j&tarigen Manne in Anschlass an Magen- and Darm- 
atropbie schwere An&mie and Parese der Arme and Beine mit spas- 
tiscb paretischem Gang and erloscbenen Patellarreflexen auftrat. Im 
Rdckenmark waren die Hinterstr&nge wie bei der Tabes, ferner die 
Py.S. and E1.S. symmetrisch, aber nicht in typischer Weise, dege- 
nerirt. Verf. nimmt die Abh&ngigkeit der Rttckenmarkssymptome von 
der An&mie an. No nne 1 ) berichtet fiber zwei einschlagige Falle; in 
dem ersten bekam ein 48 jabriger Mann im Anschluss an eine Taenia 
mediocanellata pernicibse AnAmie, der bald Schw&che and Ataxie 
der nnteren ExtremitAten mit Herabsetznng des Patellarreflexes folgte. 
Trotz Abtreibnng der Taenia Fortscbritte der Rttckenmarkserkranknng, 
Verschwinden der Patellarreflexe, die karz vor dem Tode wieder 
aaftreten. Im Rdckenmark aasgedehnte Degeneration der Hinter- 
strAnge, irregulare Degenerationsherde in den Seitenstrftngen. Be- 
merkenswerther ist der zweite Fall, in dem bei einem 57jahrigen 
Mann Ataxie, SensibilitAtsstdrungen in den anteren Extremitaten, 
Herabsetznng des Patellarreflexes aaftraten and sicb von selbst wieder 
znrdckbildeten, w&hrend der Mann an schwerer progressiver AnAmie 
zn Grande ging. Trotzdem fanden sicb fleckweise Degenerationen 
in den HinterstrAngen and isolirte kleine Herde in den Seitenstrangen. 
Verf. konnte dberall das Conflairen kleinster Degenerationsherde im 
Anschluss an hyalin degenerirte Gapillaren beobachten. Auch diese 
Falle kdnnen nicht als ansgeprdgte Systemerkrankangen aafgefasst 
werden; doch bat man es bier wahrscheinlich mit den za Erkran- 
kungen ganzer Systeme ftlbrenden Anfangsstadien za than. Die Pdlle 
warden anter diesen Gesichtspankten sogar eine besondere Bedeutung 
fttr die Entstehangsweise der combinirten Systemerkrankangen ge- 
winnen. Da die Rflckenmarksaffection in dem einen dieser Falle 
der Bloterkranknng lange voraafging, so kann man die Beziebnng 
beider Processe nur so auffassen, dass eine gemeinscbaftliche Ureache 
beide bedingt. Dasselbe beweist ein von Leyden 3 ) beobachteter 


1) Ueber prim&re Atrophie der Magen- und Darmscbleimbant and derenBe- 
ziebung zu schwerer An&mie und RQckenmarkierkranknng. Deutsche med. Wochen- 
scbrift. IS92. S. 1105. 

2) Beitrftge zur Kenntnisg der im Verlaufe der pernicidsen An&mie beobacb- 
teten Spinalerkrankungen. Archiv far Psych. Bd. XXV. 1893. 

3) Ueber cbronische Myelitis und die Systemerkrankungen im Rdckenmark. 
Zeitscbr. far klin. Medicin. Bd. XX. 1892. 
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Fall. Nach RUckenmarkserschiltterang darch Eisenbahnanfall Ent- 
wicklang spastischer Spinalparalyse. Mehrere Monate sp&ter perni- 
ciOse An&mie. Im Rtlckenmark sklerotische Degeneration der Hinter- nnd 
Seitenstr&nge, ungef&hr dem Bilde der combinirten Systemerkranknng 
entsprecbend; im Brnstmark aucb die Pyramidenvorderetr&nge afficirL 

Endlich bat Bowman l ) nenerdings einen in Anschluss an perni- 
eiOse An&mie entstandenen Fall von typiscber combinirter System- 
erkrankung bericbtet. Eine 53j&hrige Fran leidet seit 2 Jahren an 
znnebmender An&mie; vor 9 Monaten Schw&che, bald daraof Par- 
&sthe8ien in den Beinen. Bei der Anfnahme wird eine hocbgradige 
peraiciSse An&mie constadrt, mit starker Verminderung der rotben 
BlntkOrperchen and des H&moglobingebalts (bis 20 Proo. des Normalen). 
Scbw&cbe der a&mmtlichen Extremit&ten ohne Ataxic. Sensibilit&t 
an den Unterschenkeln herabgesetzt, etwas auch an den Fingerspitzen. 
Lebhafte Patellarreflexe, Pnpillarreaction normal. Anf Arsenbe- 
hand lung Bessernng der An&mie nndzagleiebdesRttcken- 
marksleidens. Pat. kann nach einem Vierteljahr ohne Unter- 
sttttznng gehen; die rotben Blatkffrperchen betragen 87 Proc. des 
Normalen. Nacbdem die Patientin aus der Behandlang 
entlassen ist, rascbe Verscblechterung der Blatmischnng 
and des Rttckenmarkleidens. Parese der Beine mit deutlicher 
Ataxie and anwillktlrlichen, schmerzhaften Spasmen. Herabsetzong 
der Sensibilit&t and des Lagegefllhls an den Beinen. Patellarreflexe 
lebhaft. Allm&hlich werden ancb die Arme ergriffen; die Beinmas- 
calatar ist deatlicb rigide. Aaftreten ron Fassclonas. Die Zahl 
der rothen BlntkOrperchen sinkt endlich anf 12 Proc. des Normalen. 
s Ia Jahr nach dem Rttckfall Exitns letalis. 

Die Untersnchnng des Rttckenmarks ergiebt eine combinirte 
Systemerkranknng mit Affection der Py.S. und Py.V., der ersteren 
vom oberen Sacralmark bis mittleren Halsmark, der letzteren rom 
oberen Lnmbarmark bis mittleren Halsmark, der K1.S. vom anteren 
Brnstmark bis znr Pyramidenkreazang, der Hinterstr&nge vom mitt¬ 
leren Lnmbarmark bis znr Pyramidenkreazang mit Freilassang der 
hinteren &asseren Felder and der hinteren Wnrzeln. Graae Sabstanz 
normal. 

Da die Rttckenmarkssymptome zngleich mit dem Blntbefand sioh 
besserten and verschlechterten, nimmt Verf. die Abh&ngigkeit der 
spinalen Symptome von dem Blntbefand an. Jedoch ist hier ent- 
echieden Vorsicht geboten; denn in dem oben erw&hnten zweiten 

1) On the association of disease of the spinal cord with pernicious anaemie. 
Brain 1894. p. 198. 

Deutsche Zeitschr. t NenreoheiUconde. VII. Bd. 13 
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Nonne’schen Fall trat gerade umgekehrt mit der Besserung der 
8pinalen Symptom© die perniciOse Anftmie Uberbaupt erst hervor. 
Da die Ursache der pernicittsen An&mie in den meisten Fallen ebenso 
dunkel ist wie die der combinirten Systemerkrankungen, so wird man 
bier kanm mit Sicherheit ein Abh&ngigkeitsverh&ltniss feststellen 
kttnnen, ebe nicht unsere Kenntnisse liber die Aetiologie dieser Krank- 
heiten weitere Forschritte gemacht haben. 

Ffir die Frage der combinirten Systemerkrankungen ist es jeden- 
falls von Wichtigkeit, dass namentlicb durch den Bowman’schen 
und unseren eigenen Fall nachgewiesen ist, dass in Verbindung mit 
schweren Erkrankungen des Blutes spinale Erkranknngen vorkommen 
kdnnen, die den als combinirte Systemerkrankungen beschriebenen 
Krankbeitsformen klinisch und pathologiscb-anatomisch voll und ganz 
entsprechen. Da ferner die perniciOse Anftmie selbst eine zum Tode 
ftthrende Erkrankung ist, so kftnnen wir hoffen, bei sorgfoltiger Beob- 
achtung der spinalen Symptome intra vitam und genauer Unter- 
sucbung des Rttckenmarks in alien einschl&gigen Fallen die Ent- 
wicklung der combinirten Systemerkrankungen von den ersten Anf&ngen 
bis zu den ausgebildeten Formen festzustellen. 

II. Fall. Ernst Algner, 38 Jahre alt, Arbeiter. Aufgenommen 
13. Februar 1893, gestorben 30. Marz 1893. 

lm 23. Jahre Lues, seitdem gesund. Verbeirathet, 2 gesunde Kinder. Som¬ 
mer 1892 Magendarmkalarrh mit Schmerzen im Leib und den Beinen. Seit No¬ 
vember 1892 enUcbiedene Schwache der Beine und deutlicbe Par&sthesien in den- 
selben. Nach einer Schmiercur im December Zunahme der Schw&che. Urinver- 
haltung. Februar 1893 starke Parese der Beine. Sensibilit&tsherabsetzung der 
Unterschenkel. Oedem der Beine, Scbmerzbaftigkeit der Wirbels&ule vom 6. Brust- 
wirbel abw&rts. Die Patellarrefleze in den ftroten Tagen schwach auszul&sen, dann 
ganz erloscben. Pupillarreaction erhalten. Im weiteren Yerlauf Zunahme der mo- 
torischen und sensorischen StOrungen der unteren Extremit&ten. Mitte Februar 
Blasen- und Mastdarml&bmung. Starke TemperaturerhOhungen infolge eitrigen 
Blasenkatarrha Scbnell zunehmende Maries. Sensorium zeitweise benommen. Mitte 
M&rz totals Paralyse der unteren Extremit&ten mit Aufhebung der Sensibilit&t und 
Schmerzempfindung. Auch an Bauch und Rilcken bis znm unteren Rippenbogeu 
Abschwachung denelben. Zunehmende Schw&che der oberen Extremit&ten, schliess- 
lich Parese derselben mit deutlicher Ataxie, heftige Dyspnoe. 30. M&rz Exitus 
letalis unter den Zeichen der Zwerchfellsi&hmung. 

Untersuchung des Rttckenmarks: Degeneration der tiinterstr&nge, der Py.S. 
und Py.V., der Kl.S. Hintere Wurzeln frei. In der grauen Snbstanz Uberall reich- 
liche Gef&ssbildung mit perivascul&ren Blutungen. Im Sulcus anterior des Hals- 
marks reiebliehes Exsudat and Blutungen. Im unteren Lendenmark etwas aus- 
gedebntere Blutungen und Exsudate, im oberen Lendenmark vereinzelte vacuolisirte 
Ganglienzellen der VorderhOrner, im Halsmark partielle Atrophie der medialen and 
mittleren Gruppe der Yorderhornganglienzellen. 
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Anamnese. Eltern an Altersschwache gestorben, 2 Geschwister, 
Frau und 2 Kinder gesund. 1872 Wechselfieber. 1876 aqnirirte Patient 
als Soldat harten Scbanker. Hautausschlag will er nicbt gehabt baben, 
doch nsacbte er ] /4 Jahr daranf eine Scbmiercur durch. Jnni 1892 er- 
krankte Patient an einem fieberhaften Magen- und Darmkatarrh, der bis 
in den Herbst angehalten baben soil. Er will zu dieser Zeit auch nieren- 
und leberkrank gewesen sein und gelb ausgeseben baben. Docb war er 
ausser Bett und ging aus, wobei er einmal zusammengebrocben ist. Vor- 
Ubergehend klagte er damals fiber ziebende Schmerzen im Leibe und den 
Beinen. Im Herbst 1892 stellte sicb dann allmahlich eine langsam zu- 
nehmende Schwache der Beine ein. In den Beinen und im linken Arm 
traten unangenebme Kaltegeftlhle auf, in den Beinen zuweilen Scbmerzen. 
Ausgesprocbenes Gilrtelgefilhl. Im Herbst zeigten sich aucb die ersten 
Blasenstdrungen, erst Retentio, dann Incontinentia urinae. Stublgang im- 
mer angehalten. Von Mitte December bis Mitte Januar 1893 machte Pa¬ 
tient in der Charity eine Schmiercur durch, verliess das Krankenhaus je- 
doch im scblecbteren Zustande als vorher. Seitdem Schwache der Beine, 
so dass Patient nicht gehen kann, dazu vbllige Gefflhlslosigkeit. Allmah- 
liche Anschwellung der Flisse und des Leibes. 

Patient flihrt seine Erkrankung auf eine im Mai erlittene starke 
Durchnassung zurtick. Potus wird in mkssigem Grad zugestanden. 

Am 13. Februar 1893 sucbt Patient das Krankenhaus am Urban auf. 

Seine augenblicklichen Klagen bezieben sicb auf Lahmung und An¬ 
schwellung der Beine mit Schmerzen in denselben und in der Wirbels&ule. 

Status praesens am 14. Februar. Mittelgrosser, massig kraftig ge- 
bauter Mann von auffallend geringem Ernkbrungszustande. 

Starkes Oedem der Beine bis zur Mitte der Oberschenkel, links 
starker als rechts. 

Keine Exantheme, keine Drtlsenscbwellungen. Gesicht, sichtbare 
Scbleimhaute blass. 

Beide untere Extremitaten liegen in schlaffer Extensionsstel- 
lung auf der Unterlage, fallen erhoben schlaff bernieder. Die active Be- 
weglichkeit sehr gering; Patient vermag beide Beine, das rechte besser 
wie das linke, im Knie ein wenig zu beugen. Auch in den Zehen- und 
Fussgelenken geringe active Beweglichkeit. Dagegen vermag Patient 
nicht die Hacken von der Unterlage zu erheben. 

Unterhalb des Lig. Poupartii links an der Innenseite des Oberschen- 
kels ein barter Strang zu ftthlen. 

Patellarreflex rechts sehr schwach, nur mit Hiilfe des Jen- 
drassik’scben Handgriffs auszuldsen, links nicht deutlich zu erzielen. 

Plantarreflex beiderseits erhalten. 

Kein Fuss*, kein Patellarclonus. 

Sensibilitat und Schmerzempfindung an den Unterscbenkeln her- 
abgesetzt, an den Oberschenkeln und dem tibrigen Korper normal. 

M uskel- und Lagegefiihl an beiden Beinen stark herabgesetzt. 

Arme vollkommen frei activ und passiv beweglich. 

Im Gesicht keine Lahmungen. 

Pupilien mittelweit, reagiren prompt auf Lichteinfail und Accom¬ 
modation. 

13 * 
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Pul 8 84, regelm&ssig, klein, wenig gespannt. 

Athmung 24, regelm&ssig. 

Luo gen: hinten rechts fiber den vier, hinten links fiber den beiden 
nntersten Rippen Abschw&chung des Percnssionsschalls and der Athmung. 
Kein Aaswarf. 

Herz normal. 

L e i b leicht aufgetrieben, in den abh&ngigen Partien Oedem der Haut. 

Leber and Milz nicht vergrflssert. 

Ee besteht Urin verhal tang. Der katheterisirte Harn klar, r<tth- 
lichgelb, enth&lt eine Spar Albumen, deutlich Indican. 

Stuhlgang angehalten. 

Am Rlicken in den abh&ngigen Partien starkes Oedem. 

Wirbels&ule ohne Difformit&t. Am Proc. spinosus des 2. and 
3. Lendenwirbels Schmerzempfindlichkeit aaf Drack. 

Leichte Schmerzhaftigkeit der N. peronei auf Druck; die anderen 
Nervenst&mme schmerzfrei. 

Patient klagt andauernd fiber stechende Schmerzen in den Beinen. 

Ordination: Sol. Kal. jodati (6,0 : 200,0). 

17. Febraar. Der Urin geht jetzt von selbst ab, doch hat Patient ein 
Geftihl dabei. Die Oedeme an den Beinen nehmen ranch zu. 

Faradische und galvanische Prfifung der Nervenst&mme der unteren 
Extremit&ten ergiebt Herabsetzung der Erregbarkeit (Oedem?) ohne Um- 
kehr des Zackungsgesetzes. 

Leichte TemperaturerhBhung. 

19. Febraar. Lendenwirbels&ule leicht lordotisch. Vom Proc. spinosus 
des 7. Brustwirbels nach abw&rts Schmerzhaftigkeit der Wirbels&ale beim 
Beklopfen. 

Urin and Stuhl gehen jetzt von selbst ab. 

Das Oedem an beiden Beinen sehr stark. 

In der linken Inguinalgegend ein harter, nicht schmerzhafter Strang 
anch heute deutlich zu fflhlen. In der rechten Inguinalgegend starke 
Schmerzhaftigkeit, ohne dass ein Strang zu fflhlen w&re. 

Die active Beweglichkeit beider Beine bis auf minimale Be- 
wegungen in Zehen- and Fussgelenken erloschen. 

Patellarreflex beiderseits nicht zu erzielen. 

Feine Berflhrungen warden an den Unterschenkeln nicht wahrgenom- 
men, im flbrigen Sensibilit&t and Schmerzempfindang erhalten. 

21. Febraar. In der Nacht heftiger Frostanfall. Temperatur am 
Morgen fiber 39 °, Haut brennend heiss. Leichte Zunahme der Oedeme; 
doch i8t die active Beweglichkeit der Beine etwas ausgiebiger geworden. 

Leib aufgetrieben, gespannt, aaf Drack in der Blasengegend 
schmerzbaft. 

Urin and Stuhl gehen von selbst ab. 

Urin rothgelb, getrflbt, enth&lt reichlich Albumen (nach Esbacb 
2,5 pro Mille). Starke Indikanreaction. Im Sediment neben sp&rlichen 
Blasenepithelien ungemein reichliche Eiterkdrperchen (Blasencatarrh). 

Patient erh&lt Blasenausspfllangen. 

Wegen starker Schlaflosigkeit t&gliche Gaben von Chloralhydrat. 
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23. Februar. Temperatur noch immer stark erhdht mit betr&cht- 
lichen Remissionen. 

Patient klagt liber znckende Schmerzen, die von der Rtlckengegend 
in die Beine ansstrahlen. Anch treten zeitweise unwillktir- 
liche, krampfhafte B eugungen und Strecknngen der 
Beine ein. 

Die active Beweglichkeit der Beine hat etwas zugenommen. Star¬ 
ker Blasencatarrh. 

Blntnntersnchnng ergiebt normale Verh&ltnisse. 

25. Februar. Patient seit 2 Tagen leicht benommen, weiss jedoch, 
wo er sich befindet. 

Schwellung der Beine unver&ndert, active Beweglichkeit derselben 
sehr gering. Sensibilit&t und Schmerzempfindung nur schwer zu prttfen, 
scheint jedoch an den Unterschenkeln herabgesetzt zu sein. 

Arme vOllig frei. 

Schmerzhaftigkeit der Wirbels&ule unver&ndert. 

Ur in geht zum Theil von selbst ab. Trotz t&glicher Blasenaus- 
sptilung mit 2proc. Bor-Salicylltteung starker Blasencatarrh. 

Stuhlgang angehalten. Nach Ricinustfl l&sst Patient unter sich. 

28. Februar. Temperatur zeigt noch immer Anstieg liber 39°. 

Sensorium frei. Patient macht einen sehr schwachen Eindruck, 
rasche Zunahme der Macies. 

Active Beweglichkeit der Beine nur noch in Spuren nachweisbar; 
passiv sind dieselben, soweit es die Oedeme gestatten, frei beweglioh. 

Sensibilit&t an den Beinen und am Leib bis zum unteren Rippen- 
bogen entschieden herabgesetzt; an den Unterschenkeln fastganz aufgehoben. 

Die Arme activ frei beweglich; doch nimmt die grobe mo- 
toriache Kraft entschieden ab. Sensibilit&t normal. Keine Ataxie. 

Gesichtsmnsculatur normal. 

Am Kreuzbein deutlicher Decubitus. 

Patient l&sst Stuhl und Urin unter sich. 

1. Mlrz. Beide untftren Extremit&ten bis zur Lendenbeuge herauf 
hochgradig geschwollen; liegen schlaff und regungslos da, der rechte 
Unterschenkel nach einw&rts rotirt. Das linke Bein kann nicht von der 
Unterlage erhoben werden, das rechte wird etwas im Knie gebeugt. 
Keine Rigidit&t der Musculatur. 

Patient klagt Uber zeitweise auftretende reissende Schmerzen in den 
Beinen vom Knie bis zum Hacken. Bei den BlasenausspOlungen werden 
mitunter spontane Zuckungen in der Oberschenkelmusculatur bemerkt; 
dieselben treten auch einige Zeit nach dem Beklopfen des Lig. patellae auf. 

Patellarreflex erloschen. Kein Fassdonus. 

Bewegung der Zehen unmtfglich. 

Sensibilit&t an den Beinen bedeutend herabgesetzt; weder Pinsel- 
striche, noch Nadelstiche werden empfunden. 

Plantarreflex total erloschen. 

Am Abdomen ftthlt Patient Pinselstriche nnd Nadelstiche rechts un- 
deutlich, links dentlich. 

Abdomen aufgetrieben. Bauchhaut tfdemattfs und gl&nzend. Kein 
Ascites. 
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Die ganze Brustwirbels&ule ist empfindlich , besonders in der HShe 
des 6. Dorsalwirbels. Hals- and Lendenwirbels&ule nicht schmerzhaft. 

Haut anf beiden Seiten des Ges&sses zeigt Herabsetznng der Sen* 
sibilitlt; auch waiter herauf bis in die Gegend der Schulterblfltter sind 
die Angaben unsicher. 

Gesicht blass, kachectisch. 

Keine wesentlichen Lymphdrttsenschwellungen. 

2. M&rz. Temperatnr etwas gefallen (38,2°). 

Patient klagt liber gllrtelftrmige Scbmerzen im Leib and Zacken in 
den Beinen. 

An beiden Hacken beginnender Decubitus. 

Die active Beweglichkeit der Beine besteht heate nar in schwachen 
Rotationsbewegungen der Flisse, links ansgiebiger als rechts, and mini* 
malen Bewegnngen der Zehen. 

Decubitus am Kreuzbein hat an Ausdehnang zugenommen. 

Der katbeterisirte Urin ist klarer geworden. Wenig Albumen, kein 
Saccharum, keine Diazoreaction, schwacber Indicangehalt. 

6. M&rz. Temperatur noch immer erbdht. Sensorium ziemlicb frei. 

Gesicht, Arme vollkommen frei. 

In den Beinen nur noch Spuren activer Beweglichkeit. Vollkommen 
schlaffe L&hmung. 

Oedem der Beine unverftndert. 

Decubitus am Kreuzbein und Hacken gereinigt, doch ziemlicb um- 
fangreich. 

Die Herabsetzung der Sensibilit&t in Zunahme be* 
griffen. 

Die Wirbels&ule heute nirgends auf Druck schmerzhaft. 

8. M&rz. Rasche Zunahme der Macies. 

Noch immer Spuren activer Beweglichkeit in den Beinen. 

Sensibilit&t und Schmerzempfindung an beiden Unterschenkeln er* 
loschen, desgleichen am rechten Oberschenkel, am linken nur stark herab- 
gesetzt. 

In den unteren Partien des Bauches leichte Herabsetzung der Sen- 
sibilitit, rechts stkrker als links. 

Bauchdeckenreflex erloschen. 

Rtlckenddem in Zunahme begriffen. 

Wirbels&ule auch heute nirgends schmerzhaft. 

14. M&rz. Patient klagt liber Frostgeftihl und Scbmerzen im Leib. 

Active Beweglichkeit der Beine heute zum ersten Mai 
vtfllig erloschen. 

Beide Beine stark ddematds. 

Sehnen- und Hautreflexe nicht zu erzielen. 

Passive Bewegung der Beine vtillig frei. 

Muskel- und Lagegefilhl aufgehoben. 

Sensibilit&t und Schmerzempfindung an den Beinen 
erloschen, desgleichen am Abdomen bis zur Nabelhtfhe. 
Weiter aufw&rts bis an den unteren Rippenbogen Sensibilit&tsherabsetzung 
ohne scharfe Grenzen nach oben. Schmerzempfindung daselbst normal. 
Auch am RUcken von der 10. Rippe abw&rts Sensibilit&t herabgesetzt. 
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Dagegen iat an den Armen Sensibilitftt und Schmerzempfindang 
normal. 

Die motorische Kraft derArme nimmt deutlich ab; doch 
sind dieselben activ nnd passiv frei beweglich. Leichte Schmerzhaftig- 
keit der unteren Halfte der Brustwirbelsiiule. 

L&hmung des Sphincter and Detrusor urinae. 

Patient lftsst den Stuhl unter sicb. 

Inguinal- und Cubitaldriisen leicht geschwollen. 

15. Mftrz. Patient ausserordentlich matt; er vermag seine Aufmerk- 
samkeit nur schwer zu concentriren. 

Die Arme werden entschieden schwUcher; bei intendirten Be - 
wegungen wird heute leichte Ataxie constatirt. 

Beine unverBndert. 

Temperatursinn am Unterschenkel erloschen, am Oberschenkel und 
Bauch stark herabgesetzt. 

Am 14. M&rz Nachmittags dyspnoischer Anfall. 

Puls heute klein, beschleunigt. Respiration mtihsam. Augenbewegun- 
gen frei, Pupillen gleich weit, reagiren prompt bei Lichteinfall und Ac¬ 
comodation. Augenhintergrund normal. 

17. MUrz. Sensorium benommen, Patient unruhig, leichte Phantasmen. 

Patient hat ParUsthesien in der linken Hand (Geftihl eines Fremdkdrpers). 

23. Mftrz. Athmung rein costal. Bei tiefer Respiration kein wesent- 
liches Einsinken der Intercostalrkume. 

27. Marz. Patient klagt Uber Athemnotb, Schmerzen in der Magen- 
und Nabelgegend. 

Leichte Benommenheit. 

Patient liegt in passiver RUckenlage, mit ausserster Dyspnoe. 

Respiration ca. 14 in der Minute, rein costal, oline Betheiligung des 
Zwerchfells und der Bauchmusculatur und unter starker Contraction des 
Mm. 8ternocleidomastoidei und sternothyreoidei, so dass bei jeder Inspi¬ 
ration der Kehlkopf tief herabsteigt und der Kopf nach hinten fiber ge- 
beugt wird. Prainspiratorische Erweiterung der Nasenflligel. Puls 96 
regelmassig von mittlerer Spannung. 

29. Marz. Patient liegt in passiver RUckenlage, ist ausserst anUraisch 
und kachecti8ch, vermag vor Schwache kaum zu spreclien. 

Leichte Benommenheit, doch giebt Patient auf Befragen richtige 
Antworten. Er klagt Uber Schmerzen in der Nabelgegend. 

Temperatur nur wenig erholit. Patient klagt Uber Dyspnoe. 

Respiration 14 in der Minute, angestrengt. Der Kopf liebt sich bei 
der Inspiration stark; die Halsmuskeln, vor allem der Sternocleidomastoideus, 
contrahiren sich bei der Athmung. Der Thorax wird als Ganzes nur 
durch die Contraction der Halsmuskeln gehoben, erweitert sich in seinen 
unteren Partien nur wenig im Breiten- und Tiefendurchmesser. Das 
Epigastrium wird nicht vorgewolbt, die Bauchdecken bleiben schlaff. 
Die Arme kbnnen heute activ kaum nocli erhoben werden; 
den passiv gebeugten Arm vermag Patient nicht zu exten- 
diren. HUndedruck, besonders rechts, selir schwach. 

Eine Sensibilitatsprlifung lasst sich der ungenauen Angaben des Pa- 
tienten wegen nicht ausfiihren. 
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Die Musculatur der Arme entschieden atrophisch, vor allem die In- 
terossei. Es besteht dentliche Atazie. 

Eine elektrische Prttfang der Nervenstflmme und Maskeln der Arme 
ergiebt normale Verhiltnisse. 

Total© Paralyse der stark ttdemattfsen Beine. Patellarreflexe er- 
loschen. 

30. Marz. 4 Ubr Morgens Ezitns letalis. 

Section (30. Mftrz 11 Uhr Vormittags): 

Ueber Fersen und Kreuzbein ausgedehnter Decubitus. 1m Wirbel- 
canal an den Knochen der BOgen und Wirbelkflrper nichts Abnormes. 
Dura mater im Halsmark leicht verdickt. Pia und Dura mater an ein- 
zelnen Stellen verwachsen. Auf Querscbnitten ist die Substanz im Hals¬ 
mark auffallend weicb, liber die Blinder tlberquellend, im Lendenmark 
etwas fester, aber auch weicher als normal. Die Hinterstr&nge und im 
geringeren Grade die Seitenstr&nge zeigen leicbte Verf&rbung. 

Gebirn. Dura gespannt. Sonet normale Verh&ltnisse. 

Linke untere Extremist. Stark ttdemattfs. A. und V. cruralis 
unter dem Lig. Poupartii thrombosirt durch Eltere, tbeils rothe, tbeils 
gelbe, stellenweise der GefiUswand adbfirirende Tbromben, die jedoch 
leicbt ablOsbar sind. 

Recbte untere Extremit&t. Weniger ttdemattfs; die Vena cru¬ 
ralis thrombosirt. 

Herz gross, mit leichter Hypertropbie des linken Ventrikels. Am 
Scbliessungsrande der Mitralis einzelne w&rzchenftfrmige Auflagerungen. 

Aorta zart. Intima zeigt einzelne kleine punktfdrmige Verfettungen. 

Linke Lunge. Unterlappen stellenweise atelectatisch, Empbysem 
des Oberlappens. 

Rechte Lunge. Stark Odemattis. Im Unterlappen lobulftre pneu- 
moniscbe Stellen. 

Milz gross, mit leichter Schwellung der Follikel. 

BeideNieren vergrtissert, mit nekrotischen Reilen und punkt- und 
streifenfdrmigen Eiterberden, stark marmorirt. 

Magen und Darm normal. 

BlaBenschleimhaut grau verfarbt, stellenweise stark iqjicirt, mit 
trtiber Flttssigkeit bedeckt. 

Leber gross, zeigt im recbten Lappen eine narbige Einziehung, 
von der Bindegewebszllge strahlenfttrmig in die Leber hineinziehen. 

Beckengef&sse recbts frei, links Vena iliaca bis zur Vereini- 
gung mit der Cava von einem gemiscbten Thrombus erfttllt. 

Diagnose. Combinirte Systemerkrankung. Endocar¬ 
ditis chron. der Mitralis. Nephritis parenchymatosa chron., 
Pyelitis, Cystitis. 

tntersnchaag des Ruckeamarks. 

Das Rtlckenmark, sowie Stllcke von beiden Nn. crurales und pbrenici 
werden in Mttller’scher Flttssigkeit gehftrtet und nacb Bebandlung mit 
Alcohol in einzelnen Sttlcken in Celloidin eingebettet. 
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Makroskopische Beschreibung der Stlicke. 

Oberes Haismark. Hinterstrange: Intensive Erkrankungeines 
von der Peripherie bis zar Mitte der Fissnra posterior reichenden, keilfttrmigen, 
ventral warts sich zuspitzenden, beiderseits symmetrischen Streifens. Nach 
ftassen foigt eine schmale Zone wenig ver&nderten Gewebes, dann eine 
schmale, stark degenerirte, den inneren Degenerationsstreifen leicht bogen- 
fttrmig umgreifende Zone, die sich von der Peripherie bis fast zur Com* 
missnra posterior erstreckt nnd gleichfalls symmetrisch angeordnet ist. 
Die ansseren Partien der Bardach’schen Strange, besonders die Wurzel- 
zonen, normal. 

Seitenstrange. Kl.S. beiderseits symmetrisch stark degenerirt. 
Py.S. zeigen eine nur angedeutete Degeneration, die erst in der Hdhe der 
4. Cervical wurzel dentlich ansgeprftgt wird. Etwas starker ist die Dege¬ 
neration in den Py.V., streng symmetrisch (Taf. I—IV, Fig. 4i). 

Hal sanschwel lung. Die Degeneration der Hinterstrange inten- 
siver geworden. Der 8treifen an der Fissnra posterior reicht jetzt bis 
znr hinteren Commissur. Der anssere Streifen ist etwas breiter geworden, 
biegt in den unteren Partien der Anschwellnng dicht oberhalb der Wur- 
zelzone nach aussen nm, so dass er nicht znr Peripherie, sondern zum 
Hinterhorn heranreicht. DafUr befindet sich am l&teralen Theil der inneren 
Degenerationsstreifen ein kleiner, fleckenfdrmiger Degenerationsherd an 
der Peripherie, der die hintere Wurzelzone jedoch freilasst. Degeneration 
der Kl.S. noch immer sehr intensiv, jedoch nach abwarts schwacher 
werdend. 

Py.S. schwach degenerirt, etwas starker die Py.V. Vereinzelte De- 
generationsherde in Vorderseitenstrangresten (Taf. I—IV, Fig. 4j). 

Unteres Haismark. Die Hinterstrange zeigen einen inten- 
8iven Degenerationsstreifen an der Fissura posterior von der Peripherie 
bis dicht an die Commissura posterior. Der laterale Degenerationsstreifen 
sehr schmal. 

Kl.S. massig intensiv degenerirt. 

Py.S. etwas starker degenerirt, wie in den oberen Partien. 

Py.V. sehr intensive Degeneration (Taf. I—IV, Fig. 4 a). 

0 be res Brustmark. Intensive Degeneration an der Fissnra po¬ 
sterior, doch beginnen die Degenerationsstreifen lateralwarts auseinander- 
zurttcken und in der Mitte eine Zone normalen Gewebes frei zn lassen. 
An der Peripherie biegen sie hakenfttrmig nach anssen urn nnd reichen 
in besonders starker Degeneration fast bis znm Hinterhorn. Ein lateraler 
Degenerationsstreifen nicht mehr sichtbar. 

Kl.S. und Py.Str. (Seiten- nnd Vorderstr&nge) in typischer Weise beider¬ 
seits degenerirt. Daneben ganz vereinzelte Degenerationsflecke in den 
Vorderstrangresten (Taf. I—IV, Fig. 4 4 .) 

Mittleres Brustmark. Die beiden Degenerationsstreifen der 
Hinterstrange vollstindig auseinander gertlckt, peripher starker als cen* 
tral; peripher erreicht die sehr intensiv gewordene Degeneration fast das 
Hinterhorn. Kl.S. sehr schwach degenerirt. Starke Degeneration der 
Py.S. nnd Py.V. Geringe Flecken in Vorder- nnd Seitenstrangresten. 
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Uuteres Brustmark. Sehr intensive Degeneration der Hinter- 
strftnge, an einzelnen Stellen nickt ganz symmetrisch. Zwischen den aus- 
einandergewichenen Degenerationsstreifen an der Fissura posterior ein 
feiner degenerirter Streifen erkennbar. 

Kl.S. frei. 

Py.S. and Py.V. entschieden sehwlcher degenerirt wie oben, jedoch 
ist die Degeneration noch immer dentlich ausgesprochen (Taf. 1— IV, 
Fig. 4 s). 

Oberes Lendenmark. Hinterstr&nge: Zwei breite intensive 
Degenerationsstreifen l&ngs der Fissnra posterior, nach der hinteren Com* 
missur zn leicht nach aussen auseinanderweichend. Wurzelzone frei. 

Py.S. und Py.V. nor noch schwach degenerirt (Taf. I—IV, Fig. 4 6). 

Lendenanschwellnng. In der hinteren H&lfte der Hinterstr&nge 
beiderseits ein Degenerationsstreifen l&ngs der Fissnra posterior. Wurzel* 
zone frei. 

Py.S. schwach degenerirt. 

Py.V. frei (Taf. I—IV, Fig. 4 7 ). 

Sacralmark. Schwache Degeneration in der Peripherie der Hinter- 
str&nge an der Fissnra posterior, sonst normaler Refund. 

Mikroskopische Untersuchung. 

Die angewandten F&rbemethoden sind dieselben, wie im ersten Falle. 
i. HinterstrcLnge. 

Sacralmark. Vereinzelte gequollene Fasern in der Peripherie, 
sowie an der Fissnra posterior. Pia mater verdickt, mit leichter Kern- 
wuchernng, sendet verdickte Fortsfttze in die Hinterstr&nge hinein. Hin- 
tere Wurzeln frei. 

Am Uebergang znm Lendenmark tritt im rechten Hinterstrang dicht 
an der Fissura posterior eine st&rkere Degeneration auf, w&hrend links 
an derselben Stelle nur wenige Fasern gequollen sind. Beiderseits in 
der Wurzelzone sp&rliche degenerirte Fasern. 

Unteres Lendenmark. Starke Degeneration, rechts etwas aus- 
gesprocbener wie links, von der die Wurzelzone fast ganz frei bleibt. 
Auch an der Fissnra posterior ein schmaler L&ngsstreifen nicht degenerirt. 
Im Uebrigen l&sst die Degeneration das vordere Drittel des Hinterstrangs 
frei und verbreitert sich nach der Peripherie zu. Leichte Verdicknng 
der Pia mater. Hintere Wurzeln normal (Taf. I—IV, Fig. 47). 

Lendenanschwellnng. Starke, ann&hernd symmetrische Degene¬ 
ration, am st&rksten in geringer Entfernung von der Fissura posterior. 
In den lateralen Partien die hintere Wurzelzone nur schwach degenerirt, 
ventralw&rts degenerirte Fasern am Rande der grauen Substanz. An ein¬ 
zelnen Stellen nimmt die Degeneration in der Umgebung grdsserer Ge- 
fUsse mit verdickten Wandungen einen fleckenfdrmigen Charakter an. An 
einer solchen Stelle, dicht unterhalb der Commissura posterior, eine peri- 
vascul&re Blutung. Pia leicht verdickt; von derselben aus ziehen breite 
Bindegewebszttge tief in flie Substanz der Hinterstr&nge hinein. Hintere 
Wurzeln frei. 

Oberes Lendenmark. Die Degeneration der Hinterstr&nge hat 
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an Intensit&t nnd Extensitat entschieden zugenommen, ist am st&rksten 
in der Mitte zwischen Fissura posterior nnd Hinterhorn, am schw&chsten 
in der Wurzelzone, deren lateraler Theil frei ist. Der oben erwahnte 
fleckenfdrmige Charakter der Degeneration tritt hinter dem strangformigen 
vollkommen zurtick. Pia wenig verdickt. Hintere Wurzeln frei (Taf. I—IV, 
Fig. 46.) 

Unteres Brnstmark. Die Degeneration breitet sich allmahlich 
weiter nacb aussen aus, lksst nur noch einen schmalen Streifen der hin- 
teren Wurzelzone frei; dagegen ist die Lissauer’sche Randzone degenerirt. 
1m Gebiet der Goll’schen Strange fleckfdrmige, jedoeb beiderseits sym- 
metrische Degeneration mit ungemein reicbiicher Bindegewebsentwickelung. 
In diesen Flecken ist kaum noch eine erhaltene Nervenfaser nachzuweisen; 
dagegen sind sie vollgestopft mit Fettkdrnchenzellen mit stark tingirtem 
Kern. Nach vorn reicht die Degeneration bis nahe an die Commissura 
posterior. 

Pia deutlich verdickt; die Gefasse derselben zeigen verdickte Wan- 
dungen mit einzelnen Blutextravasaten. Hintere Wurzeln niclit degenerirt 
(Taf. I—IV, Fig. 4s.) 

Mittleres Brnstmark. Die Degeneration bat jetzt die ganze 
hintere Wurzelzone ergriffen, ohne dass die hinteren Wurzeln Degene¬ 
ration zeigten. Frei von Degeneration ist nur ein schmaler Streifen an 
dem peripheren Abscbnitt der Fissura posterior. Die degenerirten Par- 
tien, besonders in den Goll’schen StrSngen, zeigen aucli bier starke Binde- 
gewebsentwickelung und reichliche Fettkornchenzellen. Pia mkssig ver¬ 
dickt. Gefasse prall geflillt, mit verdickten Wandungen. Lissauer’scbe 
Randzone degenerirt. 

Oberes Brustmark. Ziemlich diffuse Erkrankung der Hinter- 
strknge einschliesslich der Wurzelzone. Hintere Wurzeln nicht degene¬ 
rirt, nur an einer Stelle (in der Hdhe des 5. und 6 . Brustnerven) ver- 
einzelte degenerirte Fasern in der rechten hinteren Wurzel. Pia mater 
zeigt normales Verbalten (Taf. I—IV, Fig. 44). 

Unteres Halsmark. Ziemlich intensive, sich iiber das ganze Ge¬ 
biet der Hinterstrknge erstreckende Degeneration, am intensivsten au der 
Fissura posterior und am Uebergang von Goll’schen und Burdach’schen 
StrSngen. Auch die Wurzelzone ergriffen, jedoch weniger intensiv wie 
im oberen Brustmark. Die Gefasse prall gefUlit, mit verdickten Wan¬ 
dungen; um dieselben herum zum Theil frische Blutungen, zum Theil 
eine mit Saurefuchsin sich diffus roth farbende, hvalinartige Masse, welche 
die Nervensubstanz an dieser Stelle total zerstort hat und in der noch 
entffcrbte rothe Blutkdrperchen erkennbar sind. 

Pia mater niclit verdickt. Hintere Wurzeln frei. (Taf. 1 — IV, Fig. 43.1 

Halsansch wellung. Es machen sich deutlich 2 Degenerations- 
streifen auf jeder Seite bemerkbar, der eine an der Fissura posterior, 
von der Peripherie nach dem Centrum sich verschmalernd und das vor- 
derste Drittel der Fissura posterior freilassend, der andere an der Grenze 
von Golfschen und Burdach’sclien Strangen. Die tibrige Substanz der 
Hinterstrknge zeigt jedoch auch zahlreiche degenerirte Fasern; nur die 
hintere Wurzelzone ist fast ganz frei. Auch in dieser Hdhe Blutungen 
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und amorpbe Massen am die Geffesse herum, jedoch nicht so reichlich, 
wie im unteren Halstheil. Pia oicbt verdickt. Hintere Wurzeln frei 
(Taf. I—IV, Fig. 4 2 .) 

Oberes Balsmark. Die Degeneration ungefohr in derselben Aus- 
dehnnng and Anordnung, wie in der Halsanschwellung. Es besteht tlberall 
vollkommene Symmetric der Degenerationszone beider Hftlften. Hintere 
Wurzelzone fast ganz frei. Hintere Warzeln normal. Pia mater leicht 
verdickt (Taf. I—IV, Fig. 4i). 

Htthere Abscbnitte des Centralnervensystems sind nicbt anfbewahrt 
worden. 

2. Seiten- und Vorderstrange. 

Sacralmark. Vereinzelte gequollene Fasern in den Py.S. Pia 
mater leicht verdickt. Im Gebiet der Vorderstr&nge an eiuzelnen Stellen 
Randdegeneration. 

Unteres Lendenmark. Vereinzelte degenerirte Fasern in Py.S. 
und Py.V. Pia stark verdickt. Vordere Warzeln frei (Taf. I — IV, 
Fig. 4 t). 

Lendenanschwellung desgleichen. 

Oberes Lendenmark. Die Degeneration der Py.V. sebr intensiv 
geworden, Py.S. wesentlich schwicher degenerirt. Anch in den Vorder- 
seitenstrangresten einzelne gequollene Fasern. Pia betr&chtlich verdickt 
mit leichter Randdegeneration. Vordere Wurzeln frei (Taf. I—IV, Fig. 46 J. 

Die einzelnen Nervenfasern in den degenerirten Partien zeigen deut- 
liche Vergrdaserung der Myelin-Scheide, in welcber zahlreicbe FettkOrn- 
chenzellen mit intensiv gef&rbtem Kern liegen. Der oft noch erhaltene, 
bei der Ira van Guison’schen F&rbung roth gefkrbte Axencylinder hebt 
sich scharf gegen die blau tingirten Kerne ab. 

Unteres Brnstmark. Typiscbe Degeneration der Py.S. und 
Py.V. Vereinzelte gequollene Fasern in Vorderseitenstrangresten. Die 
Gegend der K1.S. normal. Pia verdickt mit geringer Randdegeneration. 
Vordere Wurzeln frei (Taf. I—IV, Fig. 4s). 

Mittleres Brnstmark. Py.S. und Py.V. stark degenerirt. In 
den K1.S. an der Grenze der Py.S. degenerirte Fasern. Doch bleibt 
zwischen Pia mater und Degeneration eine scbmale Zone vollkommen er- 
haltener Fasern, die zu den Kl.S. gebdren. Etwas reichlichere degene¬ 
rirte Fasern in dem Ubrigen Theil der Vorder- und Seitenstrange. Pia 
nicbt verdickt, vordere Wurzeln frei. 

Oberes Brnstmark. Py.S. und Py.V. total degenerirt. Anch die 
Kl.S. degenerirt, zeigen jedoch an der Peripherie eine Reihe erhaltener 
Fasern. Nur vereinzelte gequollene Fasern in dem Rest der Vorder- und 
Seitenstr&nge. Pia nicht verdickt, vordere Wurzeln frei (Taf. I—IV, 
Fig. 4 4 ). 

Unteres Halsmark. Kl.S. und Py.S. und Py.V. intensiv in typi- 
scher Weise degenerirt. Vereinzelte gequollene Fasern in den ttbrigen 
Partien, fast silmmtlich mit erhaltenem Axencylinder. Pia nicht verdickt, 
vordere Wurzeln frei. Neben den hinteren Wurzeln befindet sich eine 
kleine Zone normaler Fasern (Taf. I—IV, Fig. 43 ). 
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Mittleres Halsmark. Die Degeneration der Kl.S. sehr intensiv, 
doch bleibt ein kleines Feld neben dem Hinterhorn frei. Leichte Ab- 
nahme der Degeneration, znerst in Py.S., dann in Py.V. Sonst nur sehr 
vereinzelt degenerirte Fasern. Pia leicht verdickt, vordere Wurzeln frei 
(Taf. I—IV, Fig. 4 2 ). 

Oberes Halsmark. Kl.S. sehr intensiv degenerirt, doch lftsst sich 
auch die Degeneration der Py.S. und Py.V., wenn auch mit abnehmender 
Intensity, bis zn den obersten Abschnitten verfolgen. 

Mlssige Degeneration anderer Fasern. Pia leicht verdickt, vordere 
Wurzeln frei (Taf. I—IV, Fig. 4 1 ). 

Graue Substanz. 

Sacralmark. Gef&sse zeigen verdickte Wandungen, einzelne peri- 
v&scul&re Blutnngen. Ganglienzellen normal. 

Unteres Lendenmark. Auf der linken Seite in der Mitte zwi- 
schen Vorder- and Hinterhorn ein grftsseres, in der Weigert’schen F&r- 
bung blassgelb gefkrbtes Exsudat, in dem rothe Blutktirperchen in m&ssig 
grosser Zahl erkennbar sind. An dieser Stelle sind die markhaltigen 
Nervenfasern vdllig zn Grande gegangen. Aach in der Umgebung machen 
dieselben einen geqnollenen Eindrack; Blatungen sind in kleiner Aus- 
dehnung aach dort nachzuweisen. Die Ganglienzellen der Vorderhttrner 
heiderseits vollkommen normal, auch die Markfaserung der grauen Sub¬ 
stanz im Uebrigen erhalten. Die Blutgefilsse sind prall gefttllt, haben 
verdickte Wandungen; auch auf der rechten Seite sind einzelne perivas- 
cul&re Blutungen nachweisbar. 

Lendenanschwellung. In beiden Hftlften der grauen Substanz 
theils freie, tfaeils perivascular gelegene, kleine Blutungen nachweisbar. 
Die feine Markfaserung der grauen Substanz erhalten. Die Ganglienzellen 
der Vorderhdrner der Mehrzahl nach erhalten; an einzelnen l&sst 
sich jedoch betr&chtliche Vacuolisirung bei erhaltenem 
Kern nachweisen (Taf. I—IV, Fig. 6111 . 2 ). 

Oberes Lendenmark. Sehr vereinzelte kleine Blutungen. Ge- 
fttase prall gefttllt. Die nervtisen Elements gut erhalten. 

Un teres Brustmark. Sehr sp&rliche Ganglienzellen in den Vorder- 
hdrnern. Die in den unteren Partien gut entwickelten Clarke’schen 
Sttulen zeigen nach oben hin eine auffallend geringe Zahl von Ganglien¬ 
zellen. Sehr reichliche Gefftssbildung mit sp&rlichen, perivasculttren Blu¬ 
tungen. 

Im mittleren und oberen Brustmark dieselben Verhaltnisse. 

Un teres Halsmark. Es treten urn die Gefdsse her urn zwischen 
zwischen Vorder- und Hinterhorn hyaline Massen und Blutungen auf. Sehr 
reichlich liegen dies© Massen urn die Gefksse des Sulcus ant. ttber der 
Commissura ant. und erstrecken sich von hier in die graue Substanz hin- 
ein. Ganglienzellen erhalten. 

Markfaserung etwas spttrlicher als normal. 

Halsanschwellung. Auch hier perivascul&re, kleine Blutungen 
unterhalb der Ganglienzellen des Vorderhorns. Letztere in der inneren 
und mittleren Gruppe an Zahl vermindert, zum Theil deutlich atrophisch. 
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Auch im Sulcus ant. Extravasate und rothe BlutkOrperchen in der Urn* 
gebung der Geffose. 

Oberes Halsmark. Ganglienzellen der VorderhOrner in der in- 
neren und ganz besonders der mittleren Gruppe an Zabl verraindert uod 
zum Theil atrophisch. Sulcus ant. frei von Extravasaten. Markfaserung 
zum Theil zu Grunde gegangen. Die von den hinteren Wurzeln durch 
die Hinterhdrner nach vorn ziehenden Fasern treten, ala gut erhalten, be¬ 
sonders stark bervor. Dentliche perivasculkre Blutungen, einige von grds- 
serer Ausdebnung. 

Die Unteraucbung des N. cruralis dext. und sin. ergiebt normales 
Verh'alten. In den N. phrenici sehr vereinzelte Fasern degenerirt, die 
Uehrzahl dereelben vflllig normal. 

In diesem Falla wurde die Diagnose intra vitam auf eine Er- 
krankung der Hinteretr&nge mit Leptomeningitis ond secnnd&rer 
Betheiligung der Seitenstr&nge gestellt. Dass die Hinterstr&nge intensiv 
erkrankt sein mussten, dafUr spracben das Verbalten der Patellar- 
reflexe, die bereits bei der Aufnahme sehr schwach and schon wenige 
Tage sp&ter iiberhaapt nicht mehr ausznlOsen waren, femer die Sensi- 
bilitktsstOrang an den Unterschenkeln and dem Unterleib, die, anfangg 
kaum angedentet, schliesslicb zu totaler Aafbebnng der Sensibilitfit 
and Schmerzempfindang gesteigert war, die Blasen- and Mastdarm- 
stbrungen, and die in den letzten Stadien beobachtete aosgesprochene 
Ataxie der oberen Extremity ten. Dem gegenttber traten die von 
der Erkranknng der Pyramidenbahnen im Allgemeinen and aucb 
in anserem ersten Fall berrtthrenden spastiscben Symptome znrtlck; 
bis auf krampfhafte, anwillkttrliche, zeitweise aaftretende Zackungen 
in den Beinen feblen dieselben vollkommen. Kein Fassclonas, keine 
Rigiditbt der Mascalatar waren an den unteren Extremit&ten vor- 
handen, and aacb an den oberen Extremit&ten feblten selbst bei Be- 
ginn der Parese spastiscbe Symptome vollkommen. Els blieb also 
als einziges, anf die Erkranknng der Pyramidenbahnen za bezieben- 
des Symptom die zaletzt vollkommene Paralyse der anteren Extremi- 
t&ten and die in den letzten Tagen aaftretende Parese der Arme 
Ubrig. Eine Leptomeningitis wnrde anf Grand der in der Wirbel- 
8kale vorbandenen Scbmerzen and der Empfindlichkeit derselben auf 
Drack, angenommen. 

Arnold 1 ) bat versncbt, die combinirten Systemerkrankangeo 
nach dem klinischen Bild in spastiscbe and paraplegiscbe Formen 
einzutheilen. Doch es ist wohl kaum mbglicb, an dieser Classificirung 
festznhalten; denn einerseits werden eine grosse Reibe der ein- 

1) L’eber combinirte Erkranknng der Strange des RUckenmarks. Virchow’s 
Archiv. Bd. CXXVII. 1S92. 
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schl&gigen Falle, die anf&nglich zn den entschieden spastiscben Formen 
gehbrten, im weiteren Verlauf ansgesprochen paraplegiacb, anderseits 
lasst ea sieb bei einer Reihe der vom Anfang der Beobachtnng an 
zar paraplegiscben Form zn recbnenden Falle nicht mit Sicherheit 
feetstellen, ob diesel ben nicbt nnr za spat anter arztliche Aufsicht 
gelangten und in den Anfangsstadien spastiscbe Symptoms darge- 
boten batten. Westphal bat bereits 1878 anf das Schwankende 
des Symptomeneomplexes bingewiesen. „Bei einer combinirten strang- 
fflrmigen Erkranknng der Hinter- and SeitenstrUnge tritt Rigiditat 
der Mascalatar and spastische Contractor nicht ein, wenn die Er- 
kranknng der Hinterstrange sich bis in den Lendentheil des Rttcken- 
marks herab erstreckt, and die als Warzelzone bezeichneten Partien 
der Hinterstrange von der Degeneration betroffen sind." 1 ) Da nan 
bald die Seitenstrbnge, bald die Hinterstrange frtther befallen sind, 
die Erkranknng der letzteren ausserdem im Lendentheil bald nor 
die inneren Partien, bald aach die Warzelzone ergreift, so ist die 
Mannigfaltigkeit des klinischen Bildes leicht verstandlich. Es ist 
daher von Torn herein nicht eine derartige Conformitat des Krank- 
heitsTerlanfes zn erwarten, wie sie den einfachen Systemerkrankungen, 
ror allem der Tabes and der reinen Form der spastiscben Spinal- 
paralyse znkommt. 

Was nan den pathologisch-anatomischen Befand in diesem Falle 
betrifft, so waren die Hinterstrange vom obersten Sacralmark 
bis zam obersten Halsmark erkrankt; dabei nimmt die Intensitat und 
Extensitat der Erkranknng Tom Sacralmark bis zum mittleren Brust- 
mark andanernd zn, nm von der Halsanschwellang nach oben hin 
allmahlicb wieder geringer za werden. Die Art der Degeneration 
anterscheidet sich wesentlich von der der Tabes; sie zeigt im Lenden- 
mark nnr wenige degenerirte Fasem in der hinteren Warzelzone, 
wabrend der innere Theil der Burdach’schen Strange and die 
Goll’schen Strange intcnsiv erkrankt sind; dabei bleibt jedoch eine 
schmale Zone nnmittelbar an der Fissara posterior and die Partie 
an der Comissara post, frei von der Degeneration. Im Brustmark 
wird allerdings auch die Warzelzone starker ergriffen, aber doch 
nicbt annahernd so intensiv wie die Ubrigen Abschnitte der Hinter¬ 
strange. Im Halsmark bilden sich dann neben einer schwftcheren 
diffnsen Erkranknng der tibrigen Partien ?or alien zwei stark degene¬ 
rirte Streifen an jedem Hinterstrang aus, der eine keilftrmig an der 


1 ) C. Westphal, Ueber combinirte (prim&re) Erkranknng der RQckenm&rks- 
str&nge. Archhr f. Psych. Bd. VII. 1878. 
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Fissura post., vielleicbt nnr eine secundfire aofsteigende Degeneration 
tiefer nnten ergriffener Fasern darstellend, der andere an der Grenze 
von Goll’scbem and Bnrdach’schem Strang, den ersteren bogen- 
fiJrmig umfassend. In der Wnrzelzone lassen sich von der Hals- 
anschwellong ab nnr nocb wenige erkrankte Fasern nachweisen. Die 
Pia mater ist vornebmlicb im Brnstmark verdickt, jedoch nnr in 
mfissigem Grade. Noch mebr aber wie in dem ersten Falle, tritt 
bier die vOllige Unversebrtbeit der hinteren Wnrzeln bervor, im 
schfirfsten Gegensatz znr Tabes. 

Die Pyramidenstr&nge zeigen bereits im untersten Lenden- 
mark einzelne degenerirte Fasern in Seiten- and Vorderstrfingen. 
Aber erst im oberen Lendenmark tritt stftrkeres Befallensein derselben 
anf, erstreckt sich dnrch das ganze Brustmark and antere Halsmark 
in typischer Weise in Seiten- and Vorderstrfingen and nimmt von der 
Halsanschwellnng an nacb oben ab, lfisst sich jedoch bis ins oberste 
Halsmark dentlicb nachweisen. Dagegen beginnt die Klein kirn- 
seitenstrangbahn erst im mittleren Brnstmark mit sehr schwacher 
Degeneration; aach im oberen BraBtmark ist dieselbe noch nicbt 
sehr intensiv, nm dann das ganze Halsmark hindnrch in voller Ent- 
wicklang aafzatreten. In den ttbrigen Partien der Seiten- and Vorder- 
strfinge zeigen sich, namentlich im Brnstmark, eine Reihe degenerirter 
Fasern, ohne dass es sich am eine Strangerkrankang handelte. Die 
Pia mater fiber den Seitenstrftngen ist deatlich verdickt, im Lenden¬ 
mark von leicbter Randdegeneration begleitet Um so anflfilliger ist 
es, dass im nnteren Brnstmark die degenerirten Py.S. von der Pia 
dnrch die vollkommen erhaltenen Fasern der Kl. S. getrennt sind. 
Dieses Verhalten widerlegt wohl am besten fttr diesen Fall die An- 
nahme einer dnrch die Leptomeningitis bervorgernfenen Seitenstrang- 
erkranknng. Wir wollen erst spfiter im Znsammenhang mit den an- 
deren Theorien anf die Berechtignng dieser Annabme im Allgemeinen 
eingeben. 

Im Grossen and Ganzen entspricht die Vertbeilnng der Degene¬ 
ration anf die einzelnen Fasersysteme and die Ansdebnnng derselben 
in diesem Falle den Verbaltnissen des znerst bescbriebenen. Es 
fanden sich nan ancb hier Verfinderangen der graaen Sabstanz, die 
zwar nicht so ansgedebnt sind wie in dem anderen Falle, aber dock 
die Grenze des Normalen entscbieden ttberscbreiten. Es handelt sich 
am ziemlich nmfangreiche Blntungen and Exsadate and spfirliche 
Vacaolenbildnng der Ganglienzellen des Vorderhorns im Lendenmark, 
am starke Entwicklang prall geffillter Blatgef&sse dnrch das ganze 
Rttckenmark, am sparliche perivascnl&re Blntungen and deutlichen 
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Zellenschwand der Clarke’scben Skulen im Brnstmark, and endlich 
am wieder etwas st&rkere Blotangen, verbunden mit starken Exsn- 
datmassen im Salens ant. an der vorderen Commissar and in der 
graaen Sabstanz selbst, im Halsmark. In den oberen Abschnitten des 
letzteren f&llt ansserdem ein Schwund der Ganglienzellen der inneren 
and vor allem der mittleren Region der Vorderhflrner aaf, zagleich 
eine wesentliche Abnahme der feinen Markfasernng. Die Medulla 
oblongata ist in diesem Falle leider nioht anfbewahrt worden, so 
dass ein absebliessendes Urtheil Uber das Aufhbren der Degeneration 
in derselben nioht zn fallen ist. 

War der anatomiscbe Befund im Ganzen wohl geeignet, das 
Krankheitsbild zu erkl&ren, so erfordern doch zwei Punkte noeh eine 
eingehendere Betrachtnng, das Verhalten der Patellarreflexe and die 
in den letzten Tagen eingetretene Zwerchfellsfahmang. Wenn hier 
aaeh nioht, wie bei den typischen Tabes-Fallen, das ErlOschen 
des Patellarreflexes fast alien anderen Symptomen vorausging, so 
war derselbe doch bei der Aafnahme in das Krankeahans, also zn 
einer Zeit, wo die Beine schon stark paretiseh waren, rechts nur noch 
mit HUlfe des Jendrassik’schen Handgriffs, links tlberhaapt nicht 
mehr deatlich auszalbsen, and wenige Tage sp&ter war er beiderseits 
erloschen. Man mnsste daher, nach der von Westphal anfgedeckten. 
Localisation der Reflexbahnen in den Hinterstrftngen, eine intensive Er- 
krankang der hinteren Wnrzelzone im oberen Lendenmark erwarten, 
and dies am so mehr, da die den Patellarreflex im Allgemeinen 
steigernde Erkrankung der Seitenstr&nge in Betracht kam. Es fanden 
sieh non allerdings einige Fasern in der Wurzelzone des oberen 
Lendenmarks degenerirt, aber doch in so verschwindender Zahl, dass 
nach den vorliegenden Erfahrangen diese Degeneration allein das 
ErlOschen des Patellarreflexes kanm bedingen konnte. Eine Unter- 
sachung der Nn. crarales ergab vollkommen normale Verhftltnisse, so 
dass nenritische Processe nicht znr Erkl&rung berangezogen werden 
konnten. Da sich jedoch in der graaen Sabstanz des Lendenmarks 
ziemlich betr&chtliche Blotangen and Vacaolisirangen der Vorderhorn* 
zellen fanden, so kbnnte mOglicherweise hier die Ursache der Lei- 
tnngsanterbrechong in der Reflexleitang za sachen sein. 

Die Zwerchfellsl&hmang war eine sehr aasgesprochene; 
die Athmang warde mtthsam, nicht beschlennigt, war aasschliesslich 
costal mit Zahlilfenahme der Halsmnscnlatnr. Die Untersnchong er¬ 
gab in den Nn. phrenici nnr wenige degenerirte Fasern, dagegen schienen 
die dem Ursprang des N. phrenicas im oberen Halsmark entsprechen- 
den Ganglienzellen der mittleren Gruppe des Vorderhorns entschieden 

Dentsohe Zeitaohr. f. NeirenheUknnde. VII. Bd. 14 
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vermindert und atropbisch. Els wird sich also die Zwerchfellsl&hmung 
am Beaten als Affection des Pbrenicnskerns anffassen lassen. Im 
Ubrigen war weder an den Mnskeln der unteren Extremit&ten noch 
an denen der oberen eine Entartnngsreaction nacbweisbar; ancb ent- 
spracb die Abmagerang der Musoalatur vollkommen der allgemeinen 
Macies. Es war daher gegenttber der amyotrophischen Lateralsklerose, 
bei welcher bekanntlicb ancb Erkranknngen der Hinterstr&nge and 
der aosserhalb der Pyramidenbabnen gelegenen Theile der Vorder- 
seitenstrfinge vorkommen, klinisch ein scharfer Unterechied gegeben; 
dem entspracb des vOllige Erbaltensein der die Extremit&ten ver 
sorgenden motorischen Ganglienzellen. 

Eine Qnerschnittsmyelitis mit auf- nnd absteigenden Degene- 
rationen war ans denselben GrUnden wie in dem ereten Fall znrtlck- 
znweisen. Die Degeneration a&mmtlicher befallener Str&nge liess 
sich damit nicht vereinbaren. Wir haben es also anch bier wieder 
mit einer ihrem kliniscben nnd patbologisch-anatomiscben Befande 
nacb sich scbarf von alien bekannten Rttckenmarkskrankheiten ab- 
sondernden Erkranknng, mit besonderer Betheilignng der Hinterstr&nge 
(obne bintere Wnrzelzone nnd bintere Wurzeln), Pyramidenseiten- 
and Vorderstr&nge and Kleinhirnseitenstrangbahnen nnd Erkranknng 
der grauen Sabstanz zu than. 

m. Fall. Gustav Reichert, 29 Jahre alt, Arbeiter. Aufgenommen 
8. Februar 1893, gestorben 10. Juni 1893. 

In frllheren Jabren wiederholt Gelenkrheamatismus. Mitte December 1892, 
angeblich infolge von Dnrchn&asung, Erkrankung mit 8teifigkcitsgefUhl in den Beinen 
and Schmerzen in Fussgelenken und Wadenmusculatur. 3 Wochen spftter plCtz- 
lich auftretende hocbgradige Schw&che in den Beinen, bald daraaf Urinbeecbwer- 
den. Bei der Aufnabme in das Krankenbaus schlaffe Paraparese der Beine mit 
erhaltenem Patellarreflex ohne motoriscbe Reizerscbeinungen. An den Beinen ge- 
ringe Hyper&stbesie. Leicbte Stubl- und Urinbescbwerden. Druckempfindlichkeit 
der Wirbelsaule. Im veiteren Verlauf andauernde Zunabme der Beinl&hmung. 
29. Mai totals Paralyse derselben. Zugleicb langsame Abnahme der Patellarrefleze, 
die vom 29. Mai an gleicbfalls total erloscben sind. Yon Anfang April an Herab- 
setzung der Sensibilitat und Scbmerzempfindung an den Beinen und dem untereu 
Tbeil des Abdomens; am 9. Mai daselbst Aufbebung der Sensibilitat, am 29. Mai 
der Scbmerzempfindung. Die Arme, anfangs vOllig normal, verlieren in den letzten 
Stadien der Krankbeit an grober motoriscber Kraft, ohne paretiscb zu werdec. 
Tricepsreflex erhalten. Ende Mai leichte Hyperasthesie in den Armen. Zunabme 
der Blasen- and Mastdarmstfirungen, schliesslicb Incontinentia urinae et alvi. Pu- 
pillarreflex erhalten; keine anderen Hirnsymptome. Blutbefund normal. Rascb 
zunehmende Macies. Am 10. Juni 1893 gebt Patient UDter denZeichen derZwerch- 
fellslahmung zu Grunde. 

Normaler Hirnbefund. Im RQckenmark Degeneration der Hinterstraoge, der 
Py.S. und Py.V., der Kl. S. Unregelmfissige und scbwachere Degeneration in den 
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Qbrigen Theilen der Vordereeitenstr&nge, besonders im Brustmark. Id der grauen 
Substanz Blutnngen, theilweiser Schwund des feinen Fasernetzes, partielle Atro- 
pbie and V&cuolisirung der motorischen Ganglienzellen, Atrophie der Zellen der 
Clarke'schen S&ulen. Leptomeningitis. 

Anaranese. Vater an unbekannter Rrankheit gestorben, Matter 
gesund. Von 2 Geschwistern leidet eines seit 11 Jahren an Rheumatis- 
mus. Als Kind Windpocken und Maseru. Mit 11 Jahren echte Pocken. 
Mit 15 Jahren 9 Monate danernder Gelenkrheumatismus mit anschliessen- 
der Herzaffection. Seit dieser Zeit hat Patient oft Herzbesch werden, so 
dass er schwere Arbeit nicht verrichten kann; er bekommt oft, ohne be- 
sondere Veranlassung starke schnell vortlbergehende Anfftlle von Dyspnoe. 
Bis 1891 hatte Patient jedes Jahr im Frtthling and Herbst Gelenkrheu- 
matismus mit heftigen Schmerzen in den verschiedensten Gelenken, be¬ 
sonders aber den Fussgelenken. Von Mitte September bis Anfang Novem¬ 
ber 1892 machte Patient eine sechswtfchentliche Uebung mit, bei der er 
zahlreichen Erkkltungssch&dlichkeiten (Durchn&ssung beim Marsehiren, 
Liegen anf kaltnassem Boden) aosgesetzt war. Er vertrng den Dienst 
nur schlecht, theils wegen Athembeschwerden, theils infolge bei lkngerem 
Lanfen sich bemerkbar machender Schw&che in den Beinen vom Knie 
abwkrts. Mitte December 1892 bemerkte Patient ansgesprochene Steifig- 
keit in Knie- and Fussgelenken beim Gehen. Gleichzeitig traten krampf- 
artige Schmerzen in den Fusssohlen auf, die sp&ter auch die Wadenmus- 
cnlatur befielen. Leichte vortlbergehende Schwellung der Knttchel. Etwa 
3 Wochen spkter (erste Januarwoche 1893) bekam Patient pltftzlich wkh- 
rend der Nacht ein derartiges Schwkchegeftlhl in beiden Beinen, dass er 
nicht mehr gehen noch stehen konnte. Seit dieser Zeit muss er das Bett 
htiten. Es traten nun Schmerzen in den Oberschenkeln auf, zuerst in 
der Musculatur der Eztensoren, dann in den Flezoren, von krampfartigem 
Charakter. Ende Januar verloren sich die Schmerzen; Patient empfand 
jedoch starke Steifigkeit und Schwkche in den Beinen, besonders unter- 
lialb der Knie. Zeitweises Kribbelgeftlhl in den Fttssen. Seit Anfang 
Februar stkrkere Par&sthesien, besonders Klagen liber ein KkltegefUhl, 
das gflrtelartig urn den Leib herum und vom Nabel abwkrts bis zur Mitte 
der Oberschenkel empfunden wird, am stkrksten an den Genitalien. Das 
Gefllhl ist von krampfartigen Schmerzen von mkssiger Intensitkt begleitet. 
Weiter abwkrts an den Beinen tritt dieses K&ltegeftthl, verbunden mit 
Schmerzen, seltener und nur fleckenweise auf, besonders an den Schien- 
beinen. Im Kreuz treten gleichfalls zeitweise Schmerzen auf, namentlich 
bei ungeschickten Bewegungen. Seit 8 Tagen Urinbeschwerden; derUrin 
kann nur selten und mit grosser MOhe gelassSn werden; seit derselben 
Zeit Stuhlgang angehalten. 

Seit 5—6 Wochen etwas trockener Hasten, zu dem in letzterer Zeit 
reichlicber Auswurf getreten ist. Starke Nachtschweisse. Patient klagt 
fiber Schlaflosigkeit, will in letzter Zeit schlechter hflren und sehen. 
Specifische Infection und Potus werden entschieden in Abrede gestellt. 

Status praesens (10. Februar 1893). Grosser, krkftig gebauter Mann 
mit blassem Colorit. Patient liegt in passiver Rttckenlage, vermag sich 
nicht allein aufznrichten. Die unteren Extremitkten vermag er 
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activ nicht von der Unterlage zn erheben; die Ffisse werden nor anf 
derselben geschleift und die Beine etwas an den Leib angezogen. Diese 
Bewegnngen werden kraftlos und trkge ausgeftihrt. Passive Bewegnngen 
frei, ohne Rigiditkt der Mnscnlatur. Patient vermag denselben nnr ge- 
ringen Widerstand entgegen zu setzen, links besser als recbts. Anf 
Ataxie ist der geringen activen Beweglichkeit wegen nicbt zn prtifen. 

Patellarref lexe beiderseits von normaler Intensitkt. 

Rein Patellar-, kein Fussclonus. 

Plantarreflex beiderseits zu erzielen, desgleichen Abdominalreflex. 
Die oberen Extremitkten vollig frei beweglich. 

Tricepsreflex normal, kein deutlicher Vorderarmreflex. 

Sensibilitkt wegen unsicberer Angaben des Patienten nicbt genan 
zu prtifen, scheint jedocb tlberall erhalten zu sein. An den Beinen scheint 
leicbte Hyperksthesie zu bestehen. 

Temperatursinn normal. 

Patient klagt liber Schmerzen in beiden Kniegelenken und Unter- 
schenkeln, links stkrker als recbts. Zeitweises Kribbeln in den Fusssohlen. 

Keine Blasen-, keine Mastdarmlkhmung. 

Die Wirbelskule ohne Difformit&t; bei Beklopfen erscheint die 
ganze Brustwirbelskule sebr empfindlich. 

Keine Druckempfindlichkeit der Muakeln und Nervenstkmme. 

Sensorium frei. Keine Gedkchtnissschwkche, keine Sprachstdrungen. 

Pupillen gleichweit, von mittlerer Grflsse, reagiren prompt anf 
Lichteinfall und Accommodation. 

Augenbewegungen frei, kein Doppeltsehen. 

Leichte Schwerhtfrigkeit. 

Lungen normal. 

Herz in normalen Grenzen. Spitzenstoss nicht fttblbar. An der Herz- 
spitze dumpfes, systolisches Gerkusch. 

Puls regelmkssig, 84 in der Minute. 

Baucborgane normal. 

Ur in goldgelb, klar, obne Ei weiss-, Zucker- oder Diazoreaction. In- 
dicangehalt vermehrt. 

Stuhlgang regelmkssig. 

13. Februar. Druckempfindlichkeit der Brustwirbelskule noch immer 
ausgesprochen. Entschiedene Hyperksthesie der Haut der Unterschenkel. 

Leicbte Bescbwerden beim Uriniren. 

17. Februar. Das AllgemeinbefiDden des Patienten bat sich wesent- 
lich gebessert. 

Sebr geringe active Beweglichkeit der unteren Extremitkten. 
Patient ist nicht im Stande das passiv erbobene rechte Bein lkngere 
Zeit zu halten; dasselbe fkllt langsam auf die Unterlage zurfick. Das 
linke Bein vermag er heute ein Weniges fiber die Unterlage zu erheben. 

Patellarreflexe beiderseits deutlich, nicht gesteigert. 

Abdominalreflex fehlt recbts, ist links vorhanden. 

Arme normal beweglich, keine Ataxie. Tricepsreflex deutlich. 

Die unregelmkssig localisirte Hyperksthesie der Haut der Unter* 
schenkel bestebt fort. 
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Wirbels&nle heute nicht druckempfindlich. Patient klagt tiber reis- 
sende Schmerzen oberbalb des Beckens. 

Keine Stahl- and Urinbeschwerden. 

Normal© Reaction der Popillen. 

1 • Mttrz. Die grobe raotorische Kraft der Beine hat in letzter Zeit wesent- 
lich abgenommen, links starker als rechts. Keine Bewegangsbescbranknng 
in den Gelenken. Passive Bewegangen frei, keine Spasmen, keine Con- 
tracturen. Active Beweglichkeit der Beine stark vermindert. Pa¬ 
tient hebt dieselben wenige Centimeter in die H5he, am sie sogleich wie- 
der fallen za lassen. Etwa bestebende Ataxie nicht za prttfen. 

Reflexe unverttndert. 

Anne normal. Keine Sensibilit&tsstttrungen. 

8. April. Patient klagt liber Stechen in den FnssBohlen, Kribbeln im 
Krenz and den Armen, haaptsachlich in den Fingern and im linken Oberarm. 

Urin and Stahl frei. 

Patient 1st stark an&misch. 

Die Beine liegen gerade auf der Unterlage mit auffallend schlaffer 
Musculatar. Rechts hocbgradiger Pee eqainas, links ist derselbe nar an- 
gedentet. 

Patient vermag die Beine nar wenig liber die Unterlage za erheben. 

Die Dorsalflexion des rechten Fusses ist auf ein Minimum beschrankt, 
links ist dieselbe gut ausftihrbar. In Knie- and Httftgelenken freie Be¬ 
weglichkeit, de8gleichen bei passiven Bewegangen in alien Gelenken. 

Die grobe motorische Kraft der Beine bedeutend herabgesetzt, be- 
sonders rechts. 

Keine trophischen, keine vasomotorischen Stflrungen. Reflexe un- 
verftndert. 

Lagegefilhl an den unteren Extremit&ten erloschen. 
Hyper&sthesie verschwunden. Es besteht jetzt sogar an den nnteren Ex- 
tremit&ten and am Bauche eine leichte Hyp&sthesie. 

Auch der Temperatarsinn ist etwas herabgesetzt. 

Die Arme sind activ and passiv frei beweglich; doch will Patient 
selbst eine leichte Abnahme der groben motorischen Kraft bemerken. 

Die Tricepsreflexe sind sehr lebhaft. 

Keine Drackempfindlichkeit der Wirbelsaule. 

Prompte Reaction der Papillen. Augenbewegangen frei. Andeatung 
von Nystagmus. 

Blatbefand normal. 

28. April. Patient klagt liber Schmerzen in der linken Brustseite 
and Schalter. Er vermag sich nicht allein im Bett aufzurichten. 

Beide Beine, besonders das linke, sind heute activ nar wenig von 
der Unterlage za erheben. Beide FUsse stehen in aasgesprochener Spitz- 
fussstellang. Dorsal- und Plantarflexion im linken Fussgelenk nar in 
geringem Masse mflglich; rechts fast vflllige Unbeweglichkeit im Fuss- 
gelenk. Im Kniegelenk kann das rechte Bein bis zam rechten, das linke 
sogar bis zam spitzen Winkel gebengt werden. Die grobe motorische 
Kraft der Beine, namentlich rechts, stark herabgesetzt. 

Motorische Reizerscheinungen sind bei der Untersachang nicht za 
constatiren, doch giebt Patient an, dass er bisweilen Zackungen 
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in den Beinen verspttrt. „Dieselben werden unwillktirlich in die 
Htfhe geschleudert". Passive Be.wegungen vollkommen frei. 

Patellarreflex beiderseits erhalten, aber schw&cher 
geworden. 

Patellar- and Fussclonus bestehen nicht. 

Plantarreflex erloschen. 

Cremaster-, Bauchdeckenreflexe feblen. 

Sensibilitat and Schmerzempfindnng an den anteren ExtremiUten 
and am Bauch herabgesetzt. 

Lagegeftlhl an den Beinen stark herabgesetzt. Der Temperatursinn 
fast erloschen. 

Reine Druckempfindlichkeit der Nervenstamme. 

Die active Beweglichkeit der Arme vollkommen frei, doch hat die 
motorische Kraft, besonders rechts, etwas abgenommen. 

Triceps-Reflex, Vorderarm-Reflex beiderseits lebhaft. 

Sensibilitat, Temperatursinn in der oberen Kdrperhftlfte normal. 

Beklopfen des Schadels and der Wirbels&ule nicht schmerzhaft. 

Pupillen gleich weit, reagiren prompt. Angenbewegangen frei, beim 
Blick nach links Nystagmus angedentet. 

29. April. Patient klagt tiber Schmerzen in der linken Brustseite. 
Temperatnr leicht erhflht (38,2°). 

Ueber der linken Lunge hinten unten D&mpfung und Knisterraaseln. 
Schleimiges, leicht blutig tingirtes Sputum. 

30. April. Temperatur wieder abgefallen. Knisterraaseln nur auf 
der Hdhe des Inspiriums im Gebiet der D&mpfung httrbar. 

1. Mai. Ueber den Lungen normals Verbaltnisse. 

9. Mai. Auffallende Blasse. An beiden Lungen tiber den beiden 
untersten Rippen Dkmpfung, hinten links bronchiales Exspirium, hinten 
rechts abgeschw&chtes Athmen. 

Beide Ftlsse in Spitzfnssstellung mit ziemlich starkem, bis zum Knie 
reichendem Oedem. 

Nur noch sehr geringe active Beweglichkeit der Beine zu constatiren. 
Patient vermag dieselben nur wenig an den Unterleib heranzuziehen. 
Dabei sind die Beine andauernd im Eniegelenk leicht flectirt. 

Die Parese ist eine vollkommen schlaffe; passive Bewegungen frei. 

Zeitweise unwillktlrliche Zuckungen der Beine. 

Patellarreflex beiderseits ungemein schwach. 

Plantarreflex beiderseits schwach auszuldsen. 

In den oberen Extremitaten leichte Herabsetzung der motorischen 
Kraft; keine Spasmen, keine Ataxie, kein Intentionstremor. 

Auffallend lebhafter Triceps-Reflex. 

Sensibilitkt. Die tactile Empfindung bis fast zum unteren Rippen- 
rand aufgehoben. Die Schmerzempfindung an den unteren Extremitaten 
und am Bauohe bis zur Nabelgegend herabgesetzt, am Rtlcken bis zur 
Lendengegend. An den oberen Extremitaten Sensibilitat normal. 

Muskelsinn und Lagegeftlhl an den unteren Extremitaten herabgesetzt, 
an den oberen intact. 

StubIgang angehalten, geht nacli Abfllhrmitteln von selbst ab. 

Es besteht retentio und incontinentia urinae. 
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Papillarreaction etwas trftge, besonders rechts. 

Urin braunroth klar, mit mftssigem Indican-Gehalt, sonst normal. 

Bei der faradischen Prttfang sind Nerven nnd Maskeln der unteren 
Extremitftten nur sohwer erregbar, docb giebt die Prtlfnng mit dem con- 
stanten Strom keine Umkehr des Zackungsgesetzes. 

An den Armen sind Maskeln and Nervenstftmme mit mittleren fa¬ 
radischen Strttmen gut erregbar; auch mit dem constanten Strom sind 
von den Nerven normale Zuckongen zn erzielen; schwerer erregbar ist 
die Musculatur, and an einzelnen Maskeln der Streckseite des Unterarms 
ist K.S.Z. = A.S.Z., ja die letztere scheint am Interosseus qaartas der 
rechten Hand sogar grosser zu sein. 

18. Mai. Am 17. Abends steigt die Temperatur pltftzlich auf 40,0°, 
betrftgt auch heute Morgen tlber 39,0°. 

Patient klagt tlber Stiche in der linken Brusthftlfte. Hinten links 
vom Angulus ab warts intensive Dftmpfung, hinten rechts tlber den drei 
untersten Rippen Schallabschwftchung. Hinten links fiber der Dftmpfung 
abgeschwftchtes Athmen mit spftrlichem crepitirendem Rasseln auf der 
Hdhe des Inspiriams. 

Auswurf spftrlich, rein schleimig. 

Herzdftmpfung normal; systolisches Gerftusch tlber der Spitze. 

28. Mai. Die Temperatur andauernd leicht erhtfht. Hinten links 
vom Angulus abwftrta noch immer intensive Dftmpfung mit abgeschwftchtem 
Athmen. Probepunotion ergiebt ein serdses Exsudat. 

29. Mai. Patient klagt fiber zeitweilig auftretende zuckende Schmer- 
zen in den unteren Extremitftten und Kriebeln in den Ftlssen. In den 
oberen Extremitftten hat sich in letzter Zeit, besonders 
Nacht8 ; das Geftihl vollkommener Abgestorbenheit ein- 
gestellt. 

Die unteren Extremitftten jetzt total gel&hmt. 

Patellarreflex beiderseits erloschen. 

Plantarreflex desgleiohen. Kein Fuss-; kein Patellarclonus. Die 
grobe motorische Kraft der oberen Extremitftten wesentlich herabgesetzt, 
doch kann Patient dieselben frei bewegen. Triceps- und Vorderarmreflex 
schwftcher geworden. 

Wfthrend die Verhftltnisse der Sensibilitftt an den unteren Extremi¬ 
tftten unverftndert sind; zeigt sich heute an den Armen zum 
ersten Male eine leichte Hyperftsthesie. 

AmRumpf ist die Stdrung der Sensibilitftt etwas hdher hinaufgeschritten. 

Incontinentia urinae et alvi. 

6. Jnni. Ungemein kachectisches Aussehen. 

Totale Paralyse der Beine mit starkem Oedem bis zur Sohenkelbeuge. 

Passive Bewegungen frei. 

In den Armen Herabsetznng der groben motorischen Kraft, jedoch 
keine Spasmen, keine Ataxie, kein Intentionstremor. Tricepsreflex sehr 
schwach. 

Grosser Decubitus am Kreuzbein, kleinerer an Malleolen und Hacken. 

Respiration mtlhsam, fast rein costal, ohne Zwerchfellsaotion. 

Die Wirbelsftnle beim Beklopfen empfindlich, besonders im Brnsttheil. 
Sensorium frei. Keine Hirnsymptome. 
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Beide Pupillen reagiren schwach, aber deutlich anf Lichteinfall, besser 
auf Accomodation. 

Augenhintergrund normal. 

Bei extremen Angenbewegnngen dentlicber Nystagmus. 

10. Juni. Rasche Verscblechterung dee Allgemeinbefindens. 

Exitus letalis. 

Klinische Diagnose. Combinirte Systemerkrankung. 

11. Juni. Section. Grosse mannliche Leicbe von rattssigem Er- 
nahrungszustand, an den unteren Extremitaten starkes Oedem. Mehr- 
facber Decubitus. Schadeldach von mittlerer Dicke. Gebirn und Gehirn- 
haute normal. 

Rtlckenmark. Leichte Trlibuug und Verdickung der Pia, beson- 
ders im Brustmark. 

Consistenz des Marks mkssig feat Auf Durchscbnitten im ganzen 
Verlauf deutlicbe Verfarbung der Seiten- und Hinterstrftnge. 

Lungen. Im rechten Pleuraraum geringes, im linken reichliches, 
sertfses Exsudat. 

Starkes Oedem der Lunge. 

Herz, Leber normal. 

Milz vergrtfssert, von starker Consistenz (15 : 10:4). 

Beide Venae orurales thrombosirt. 

Das Rttckenmark wird 4 Monate in Mtlller’scher Flttesigkeit gehartet 
und nach Alkobolbebandlung in einzelnen StUcken in Celloidin eingebettet. 
Zugleich werden Stflcke vom Plexus brachialis, von den Nn. ischiadici, 
phrenici und vagi ebenso bebandelt. 

Makroskopiscbe Beschreibung der Rllckenmarkssttlcke. 

Medulla oblongata normal. 

Pyramidenkreuzung. Deutlicbe Verffcrbung im Gebiet der K1.8., 
schwachere in den Hinterstr&ngen (Taf. I—IV, Fig. 5 1 ). 

Oberes Halsmark. Hinterstrknge lftngs der Fissura posterior von 
der Peripberie 2 /s derselben hinauf, keilfdrmig mit der Spitze nach vorn 
degenerirt. Ausserdem ein schmaler, den ersten bogenfbrmig umgebender 
schwHcberer Degenerationsstreifen, auf beiden Seiten symmetrisch. Kl.S. 
stark degenerirt, leichte VerArbung der Py.8. und Py.V. (Taf. I — IV, 
Fig. 5 2 ). 

Halsanschwellung. Degeneration derPy.S. und besonders der 
Py.V. starker geworden, sonst wie oben (Taf. I—IV, Fig. 5 a). 

Unteres Halsmark. Die intensiven Degenerationsstreifen der 
Hinterstrange weichen von der Fissura posterior auseinander. An letz- 
terer nur in der Peripherie starkere Degeneration. Nach aussen erstreckt 
sich die Degeneration bis in die hintere Wurzelzone, nach vorn bis zur 
Oommissura posterior. Kl. S., Py. S. und Py.V. stark degenerirt, daneben 
Randdegeneration (Taf. I—IV, Fig. 54 ). 

Oberes Brustmark. Dieselben Verhaltnisse wie im unteren Hals¬ 
mark. Besonders intensive Degeneration der stark entwickelten Py.V. 
(Taf. I~IV, Fig. 5 5 ). 

Mit tier 68 Brustmark. Degeneration beiderseits immer sym- 
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metriscb. Hinterstrange intensiv in ganzer Ausdehnung der Peripherie 
degenerirt. Zwei starker degenerirte Strange ziehen l&ngs der Fissnra 
posterior bis zur Commissura posterior hinaaf. Kl.S. und Py.S., besonders 
aber Py.V. intensiv degenerirt. Randdegeneration. 

Unteres B rust mark. Langsame Abnahme der Degeneration der 
Kl.S., sonst die Degeneration wie im mittleren Brustmark (Taf. I—IV, 
Fig. 5e.) 

Oberes Lendenmark. Hinterstrange besonders an der Peripherie 
degenerirt von der Fissura posterior bis zur Wurzeleintrittszone. Starke 
Degeneration der Py.S., schwachere der Py.V. (Taf. I—IV, Fig. 5-). 

Lendenanschwellung. Degeneration der Py.S. kaum noch nach- 
weisbar, in Py.V. schwach entwickelt. Auch in den Hinterstrkngen Ab¬ 
nahme der Degeneration. 

Unteres Lendenmark. Schwache Degeneration in Hinterstrftngen, 
leichte VerftLrbung der Py.S. (Taf. I—IV, Fig. 5 s). 

Sacralmark. Hinterstrangdegeneration schwach angedeutet, Seiten- 
und Vorderstriinge frei. 

Ulikroskopische Beschreibung. 

Die Farbemethoden sind dieselben, wie in den beiden anderen Fallen. 
Nur wurde zur besseren Darstellung der Blutungen eine 
Modification der alten Weigert’schen Fftrbung angewandt, 
indem der Kupferacetatldsung, in der die Schnitte bei Zim¬ 
mer tempe ratur 24 Stunden blieben, eine wksserige Saure- 
fuchsi nldsung zugesetzt wurde, w&hrend die Schnitte im 
Uebrigen in tiblicher Weise behandelt wurden. Bei gelungenen 
Pr&paraten — der Erfolg ist kein ganz sicherer — heben sich sSmmt- 
liche rothe Blutkdrperchen in rothvioletter, leuchtender Farbe aus dem 
ganzen tlbrigen, in mattrdthliehem Tone gefarbten Weigert’schen Pra- 
parat scharf heraus, so dass sowolil die in den Gefassen gelegeneD, als 
auch die in das Gewebe ausgetretenen Blutkdrperchen leicht zu erken- 
nen sind. 

i. Hinterstrange. 

Sacralmark. Vereinzelte degenerirte Fasern in den Goll’schen 
Strangen. Pia leicht verdickt. In den hinteren Wurzeln einzelne de¬ 
generirte Fasern. 

Unteres Lendenmark. Symmetrische leicht fleckformige Degene¬ 
ration, die nicht ganz die Peripherie erreieht und in den peripheren 
Theilen die Fissura posterior nicht berfihrt. Auch die ausseren Partien 
einschliesslich der hinteren Wurzelzone frei. An der Peripherie, mit der 
verdickten Pia einhergehend, ziemlich betrachtliche Randdegeneration. 
Leichte Degeneration der hinteren Wurzeln (Taf. I—IV, Fig. 5 s). 

Lendenanschwellung. Die Degeneration wesentlich intensiver 
und ausgebreiteter geworden, lasst jedoch die hintere Wurzelzone frei. 
Pia verdickt. Gefasse mit verdickten Wandungen und geringen Blut- 
extravasaten. Leichte Degeneration der hinteren Wurzeln. 

Oberes Lendenmark. Weitere Zunahme der Degeneration, die 
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am intensivsten in den medianen Theilen an der Peripherie ist nnd auch 
die hintere Wurzelzone erreicht. Pia verdickt. Hintere Warzeln frei 
(Taf. I-IV, Pig. 5 7 ). 

Unteres Brastmark. Ziemlich diffuse Degeneration der Hinter- 
strfcnge, einschliesalich der hinteren Wurzelzone. Anch bier einzelne de¬ 
generate Fasern in den hinteren Wurzeln. Pia mater m&ssig verdickt 
(Taf. I—IV, Fig. 5e). 

Dieselben Verh&ltnisse bestehen im mittleren und oberenBrust- 
mark (Taf. I—IV, Fig. 5s). 

Unteres Halsmark. Pia mater stark verdickt. Hinterstr&nge 
noch immer diffus degenerirt. Leichte Degeneration der hinteren Wnrzeln 
(Taf. I—IV, Fig. 5 4 ). 

HaUanschwellung. Die Degeneration beginnt lateral wftrts an 
Intensitilt abznnehmen, ist, am stkrksten an der Fissnra posterior; reich- 
iiche GeflUsbildung mit perivascuUtren Blntnngen (Taf. I—IV, Fig. 5$). 

Oberes Halsmark. Dieselben Verhftltnisse wie in der Hals- 
an8chwellung (Taf. I—IV, Fig. 5j). 

Pyramidenkreuznng. Fnnicnii graciles stark, Funicnli cuneati 
nur schwach degenerirt (Taf. I—IV, Fig. 5i). 

Unterer Theil der Medulla oblongata. Hinterstrftnge frei. 

2. Seiten - und Vorderstrdnge . 

Sacralmark. Pia mater in den hinteren Partien der Seitenstr&nge 
dentlich verdickt mit m&ssiger Randdegeneration. In Py.S. und Py.V. 
beiderseits Degeneration einzelner Fasern. Auch in den ttbrigen Partien 
der Vorder- und Seitenstr&nge vereinzelte degenerirte Fasern. Gef&sse 
der Pia prall geftlllt, mit verdickten Wandungen und kleinen Blutextrava- 
saten. Einige gequollene Fasern in den vorderen Wurzeln. 

Unteres Lendenmark. Pia mater stark verdickt. GefUsse der- 
selben vermehrt, prall geftlllt mit reichlichen Blutextravasaten. Aus- 
gesprochene Randdegeneration. Py.S. schwach degenerirt, Py.V. bis auf 
einige Fasern normal. Auch in den vorderen Wurzeln wenige Fasern de¬ 
generirt (Taf. I—IV, Fig. 58). 

Lendenanschwellung. Pia mater verdickt, mit deutlicher Rand¬ 
degeneration in den hintersten Partien der Seitenstr&nge unmittelbar am 
Hinterhorn. Py.S. beiderseits stark degenerirt, Py.V. dagegen fast nor¬ 
mal. Vordere Wurzeln frei. 

Oberes Lendenmark. Pia mater verdickt mit leichter Rand¬ 
degeneration im Gebiet der Seitenstr&nge. Py.S. intensiv degenerirt; auch 
die Degeneration der Py.V. tritt deutlicher hervor und ist am Uebergang 
zum unteren Brustmark gut entwickelt. In den tibrigen Partien der 
Vorder- und Seitenstr&nge wenige degenerirte Fasern zerstreut. W&h- 
rend jedoch in den Py. S. und Py.V. die Axencylinder fast sftmmtlich zu 
Grunde gegangen sind, und das Gewebe mit Fettkttrncbenzellen vollge- 
stopft ist, zeigen die degenerirten Fasern der anderen Partien fast sftmmt- 
lich erhaltene Axencylinder, neben denen vereinzelt in den erweiterten 
Markscheiden auch Fettktirnchenzellen liegen, deren blauer Kern sich 
bei der F&rbung nach Ira van Guison scharf von dem roth tingirten Axen- 
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cylinder abhebt. Leicbte Degeneration der vorderen Wurzeln (Taf. 1—IV, 
Fig. 5 7 ). 

Unteres Brnstmark. Pia mater verdickt, mit reichlichen, prall 
gefbUten Gefhssen and zahlreichen Blutextravasaten. Im Gebiet der Seiten- 
strftnge schwache Randdegeneration. Totaler Faserschwund der Py.S. 
Intensive Degeneration in den Py.V. Aucb in den Kl. S. tritt etwas aus- 
gepr&gtere Degeneration bervor. In den llbrigen Theilen der Vorder- 
nnd Seitenstr&nge vereinzelte, zerstreute degenerirte Fasern. Die Pyra- 
midenbahn ist vollgestopft mit Fettkttrncbenzellen. Leicbte Degeneration 
der vorderen Wurzeln (Taf. I— IV, Fig. 5 s). 

Mittleres Brnstmark. Py.S. vollst&ndig degenerirt; urn die ver- 
dickten Gef&sse herum liegen die Fettktirnchenzellen in dichten Reihen, 
sind aucb im llbrigen Gewebe dieser Bahnen zahlreich; starke Verdickung 
der Neuroglia. Auch Py.V. stark degenerirt; desgleicben die Kl.S. In 
den tibrigen Theilen der Vorder- und Seitenstrftnge hier mehr degenerirte 
Fasern als weiter unten, ohne dass ein bestimmtes System befallen zu 
sein scheint. Dock ist die Degeneration im Gebiet der Gowers’schen 
Strange am st&rksten, wakrend die Peripherie fast frei ist. Auch hier 
starke Verdickung der Pia mater mit zahlreichen Blutextravasaten. Vor- 
dere Wurzeln etwas starker degenerirt. 

Oberes Brnstmark. Intensive Degeneration der Kl.S., Py.S. und 
Py.V. Auch in den llbrigen Partien der weissen Substanz etwas star- 
kere Degeneration mit Freilassen der unmittelbaren Umgebung der 
grauen Substanz. Pia mater verdickt, mit ziemlich betrachtlicher Rand¬ 
degeneration. Leichte Degeneration in den vorderen Wurzeln (Taf. I—IV, 
Fig. 5 s). 

Unteres Halsmark. Degeneration ungef&hr in derselben Aus- 
dehnung wie im oberen Brnstmark (Taf. I— IV, Fig. 54 ). 

Halsanschwellung. Verdickung der Pia mater mit leichter Rand¬ 
degeneration. Die Degeneration in den Py.S. lasst etwas an Intensitat 
nach, wahrend Kl.S. und Py.V. noch stark afficirt sind. Auch in den 
anderen Theilen der weissen Substanz nimmt die Zahl der degenerirten 
Fasern ab. Leichte Degeneration der vorderen Wurzeln (Taf. I — IV, 
Fig. 5 s). 

Oberes Halsmark. Intensive Degeneration der Kl.S. schwa- 
chere der Py. S. und Py.V. Namentlich die letztere nimmt rasch an In¬ 
tensitat nach oben ab. Auch in den vorderen Theilen der Vorder- und 
Seitenstrange noch immer deutliche Degeneration. Pia mater verdickt. 
Vordere Wurzeln zeigen geringe Degeneration (Taf. I—IV, Fig. 52 ). 

Pyramidenkreuzung. Starke Degeneration der Kl.S. Verein¬ 
zelte, sich kreuzende Fasern in den Pyramiden degenerirt (Taf. I—IV, 
Fig. 5i). 

Unterer Theil der Medulla oblongata. Pyramiden, Kleinhirn- 
bahn normal. 

Graue Substanz . 

Sacralmark. Die Ganglienzellen der Vorderhdrner zum grftssten 
Theil erhalten, einzelne, besonders in den inneren und mittleren Abschnit- 
ten, atrophisch, darunter einige mit Vacuolenbildung. 
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Unterh&lb der Vorderhttrner roacht die Substanz einen leicht rare* 
ficirten Eindruck; dabei ist die feine Markfaserung im Grossen und Ganzen 
erhalten. Centralkanal frei. Die grossen Gefftsse zeigen verdickte Wan- 
dungen, einzelne perivasculftre Blntungen von geringem Umfange. 

Unteres Lendenmark. Zahlreicbe Ganglienzellen der Vorder- 
httrner in sftmmtlichen Gruppen atrophisch; docb tiberwiegt die Zahl der 
erhaltenen Zellen. Deutliche Rareficirung der mittleren Partien der grauen 
SubstaDZ beideraeits. Vermehrueg der Gefftsse, die prall gefttllt aind and 
stark verdickte Wand ungen beaitzen. Keine Blntungen. Die feine Mark- 
faserung an Weigert-Prftparaten etwas spftrlicher als normal. 

Lendenansch wellung. Neben zahlreichen erhaltenen ein grosser 
Tbeil degenerirter Ganglienzellen in den Vorderhtf rnern, einzelne zeigen 
Vacuolisirnng (Taf. I—IV, Fig. 6 3 u. 4 ). Die grane Snbstanz unterbalb 
derselben bis in die Hinterhttrner hinein stark rareficirt Deutliche Ver- 
minderung der markhaltigen Nervenfasern. BlutgeflUse, prall gefttllt, 
liegen in Hohlr&umen. Vom Sulcus anterior ana, der selbst gross© Bint* 
extravasate zeigt, dringen solche in die um den Centralkanal gelegene 
Scheide der grossen Gefftsse. Die Fasern der vorderen weissen Commissur 
zeigen ziemlich betrftchtliche Degeneration. 

OberesLendenmark. Verhftltnissmftssig vieleGanglienzellen der 
Vorderhttrner atrophisch ohne Bevorzugung besonderer Gruppen. Gefftsse 
vermehrt, prall gefttllt, um dieselben herum kleine Extravasate, in denen 
nur zum Theil rothe Blutkttrperchen erkennbar sind. Dieselben liegen 
sowohl zu beiden Seiten des Centralkanals, als auch in den Vorderhttr* 
nern. Die ganze graue Substanz leicht rareficirt mit deutlicher Vermin* 
derung des feinen Fasernetzes. Die erste Anlage der Clarke’schen Sftnlen 
gut sichtbar; Ganglienzellen und Markfaserung daselbst erhalten. 

Untere8 Brustmark. Die Ganglienzellen sowohl in den Vorder* 
httrnern wie in den Clarke’schen Sftulen vermindert, zum Theil atrophisch. 
Die feine Markfaserung, besonders in den Clarke’schen Sftulen, vermin¬ 
dert. Ueberall deutliche Rarefication; die Ganglienzellen liegen in mit 
amorphen Massen angefttllten Httblen (Oedem?). Sehr zahlreicbe, prall 
gefttllte Gefftsse mit verdickten Wandungen. Viele frische, theils peri* 
vascul&re, theils freiliegende Blntungen von mftssigem Umfange. 

Mittleres Brustmark. Keine Blntungen nachweisbar, sonst der* 
selbe Befund, wie im unteren Brustmark. 

Oberes Brustmark. Die Erkrankung der grauen Substanz ent* 
schieden stftrker geworden; die Vorderhttrner treten im Sfturefuchsin* 
Prftparat bereits makroskopisch, heller als normal gefftrbt, hervor. Unter 
dem Mikroskop sieht man starke Rarefication des Gewebes, vornehmlich 
in den Vorderhttrnern, jedoch auch zwischen Vorder- und Hinterhorn. 
Um Ganglienzellen und Blutgefftsse Lttcken von zum Theil recht betrftcht- 
licher Ausdehnung. Die Ganglienzellen der Vorderhttrner in mftssiger 
Zahl atrophisch. Die feine Markfaserung nur in Hinterhttrnern und Clarke- 
schen Sftulen einigermassen gut erhalten. In letzteren die Ganglienzellen 
spttrlich, zum Theil atrophisch. Reichliche, prall gefttllte Gefftsse mit 
zahlreichen perivascuiftren Blntungen von mftssiger Ausdehnung. Da- 
neben sind auch amorphe Massen, Reste alter Blntungen, erkennbar. 

Unteres Halsmark. Rarefication geringer geworden. Dagegen 
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sind in dieser Htthe die Blutnngen ausserordentlich zahlreich, vor allem 
an der Basis und in den Vorderhdrnern, zum Theil alteren Datnms mit 
ausgedehnten amorphen M&ssen, zum Theil frisch, vielfach perivascular 
gelegen. Ungemein starke Vermehrung der prall geftillten Gefasse. Im 
Sulcus ant. an der Commissura ant. reichliche Exsud&tm&ssen, in denen 
sehr zahlreiche, gut erhaltene rothe Blutktfrperchen sichtbar sind. Die 
vordere weisse Commissur schwach entwickelt, mit einzelnen degenerirten 
Fasern. Starke Verminderung der feinen Markfaserung. Nur in den 
Clarke’schen Saulen ist dieselbe, sowie die Ganglienzellen ziemlich gut 
erhalten. Dagegen sind die Ganglienzellen der Vorderhttrner zum grossen 
Theil atrophisch, liegen sammtlich in Hdhlungen. 

Halsanschwellung. Die Ganglienzellen der Vorderhtfrner in 
der medianen und mittleren Gruppe zum grossen Theil, in der lateralen 
nur vereinzelt atrophirt. Starker Schwund der Markfaserung, die nur 
in den Hinterhdrnern etwas besser erhalten ist. Auch die Clarke’schen 
Saulen zeigen Schwund derselben und theilweise Atrophie der Ganglien¬ 
zellen. Starke Ftillung der Blutgef&sse, Wandungen derselben verdickt. 
Eeine wesentlichen perivasculftren Blutungen. Im Sulcus ant. ein starkes 
Blutextravasat, das nach oben abnimmt. 

O be res Halsmark. Sehr starke Blutungen, theils frischeren 
Datums, theils alter mit amorphen Massen, vorwiegend in dem Raum 
zwischen Hinter- und Vorderhorn (Taf. I—IV, Fig. 7 u. 8); daselbst auch 
Vernichtung der feinen Markfaserung. Ein grosser Theil der Vorderhorn- 
ganglienzellen atrophisch. Totale Atrophie der Clarke’schen Saulen; 
reichliches Blutextravasat im Sulcus ant., das anscheinend die vordere 
Commissur durchbrochen hat und die Gefasse zu Seiten des Centralcanals 
umgiebt. 

Pyramidenkreuzung. Faserschwund und Atrophie der Ganglien¬ 
zellen im Nucleus funiculi gracilis und funiculi cuneati. Eeine Blutungen. 

Medulla oblongata. Vereinzelte perivasculftre Blutungen, leichter 
Faserschwund in den Eernen der Hinterstrange. Im tibrigen graue Sub- 
stanz normal, vor allem auch die Eerne der Hirnnerven. 

Die mikroskopische Untersuchung der Nn. vagi und phrenici 
ergiebt normals Verhaltnisse; desgleichen die Prttfung des Plexus bra- 
chialis und des N. ischiadicus beiderseits. 

War in den beiden anderen Fallen die Diagnose dem klinischen 
Befunde nach nicbt mit Sicherheit auf combinirte Systemerkrankung 
gestellt worden, so war man diesmal bereits intra vitam zu dieser 
Annahme gedrkngt. Schon der rasche Verlauf der Erankheit, inner- 
halb eines halben Jahres vom Beginn bis zum Tode, ist unvereinbar 
init sammtlichen uns bekannten cbronischen RUckenmarkskrankheiten 
und zwingt uns zu der Annahme eines subacuten Processes. Ferner 
liess die bereits in den ersten Stadien der Erankheit auftretende 
Paraparese der Beine und das Erhaltensein der Patellarreflexe und 
der Pupillarreflexe jeden Gedanken an Tabes verschwinden, wahrend 
wiederum der Mangel ausgesprochener Reizerscheinungen, wie Spas- 
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men, erhOhte Sehnenreflexe, f'erner die im weiteren Verlauf hervor- 
tretenden Sensibilitatsstbrangen eine spastiscbe Spinalparalyse ans- 
schlossen. Die kliniscben Erscheinungen waren nur durch eine 
gemeinschaftliche Erkrankung der Seiten- und Hinterstr&nge zn er- 
klaren mit anf&nglicbem Ueberwiegen der Seitenstrangserkranknng, 
wahrend in den letzten Stadien anch in den Hinterstrangen der 
Process sicb weiter ansbreitete. Da nnn bier in Uebereinstimmnng 
mit den beiden ersten Fallen die Druckempfindlicbkeit der Wirbel- 
saule obne nachweisbare Wirbelerkranknng hervortrat, ferner das eigen- 
thttmlicbe Verhalten der Patellarreflexe bestand, die nur sebr allmahlicb 
an Intensitat nacbliessen, nm kurz ante exitnm total zn verachwinden, 
so wnrde die Diagnose aof combinirte Systemerkrankung gestellt. 
Auffallig war dabei das Ergebniss der electrischen Prttfnng, das an 
einigen Mnskeln der Extremitaten eine Andentung von Ea.R. ergab, 
wahrend auch an den ttbrigen eine ScbwereiTegbarkeit sicb bemerkbar 
machte. Docb war dabei die Atropbie der Mnsculatar keine grOssere, 
ai8 sie der starken Abmagerung des gesammten Kbrpers entspracb. 
Endlich war anch bier wieder, wie in dem voraufgegangenen Fall 
der Exitus dnrch Zwerchfellslabmnng herbeigeftthrt worden. 

Die Untersuchnng des Rttckenmarks ergab nun eine Degene¬ 
ration der Hinterstrange, der Pyramidenseiten- and Vor- 
derstrangbahnen and der Kleinhirnseitenstrangbahnen, 
wie in den beiden anderen Fallen. Jedocb ist die Erkrankung der 
Systeme bier nicht so scharf abgegrenzt wie in jenen. Schon die De¬ 
generation in den Hinterstrangen ist viel diffuser verbreitet, erstreckt 
sicb vom nnteren Brnstmark bis zum unteren Halsmark Uber das 
gauze Gebiet derselben, am weiter oben and anten langsam ab- 
zunehmen. Nach anten weicht sie langsam aas den lateralen and 
centralen Partien zarttck, erreicbt im oberen Lendenmark nocb gerade 
die hintere Wnrzelzone, die weiter abwarts frei bleibt. Im nnteren 
Lendenmark ist nur nocb eine kleinere, anch die Peripherie nicht 
erreicbende Zone degenerirt, wahrend im Sacralmark bald jede Spar 
der Erkrankung verschwindet. Nach oben za macht sich bereits in 
der Halsanschwellang st&rkere Degeneration der anmittelbar an die 
Fissara post, angrenzenden Partien bemerkbar (secondare aafsteigende 
Degeneration), wahrend in den lateralen Partien die Degeneration 
abnimmt. Aber erst im nnteren Theil der Medulla oblongata ver- 
schwindet die Erkrankung vttllig, wahrend sicb in den Kernen der 
Funiculi graciles and caneati nocb ein leichter Faserschwand be¬ 
merkbar macbt. Hierza kommt eine Verdicknng der Pia mater, be- 
sonders im Brast- and Halsmark mit deutlicher Randdegeneration 
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and eine leichte Degeneration der binteren Wurzeln, die allerdings 
hinter der bei der Tabes mit derartig intensiver Hinterstrangerkran- 
kung gefundenen wesentlich zurttckbleibt 

Es besteht non auch in den Seitenstrftngen eine nicbt unbe- 
tr&chtliche Leptomeningitis, an die sich eine leicbte Randdegene- 
ration anschliesst. Von derselben ist die Erkrankung der Py.S. im 
Lendenmark scharf getrennt dnrch eine Schicbt gesander Fasern. 
Die Degeneration der Pyramidenbahnen ist eine streng systematisehe, 
gleichm&ssig die Seiten- and Vorderstr&nge befallend. Sie beginnt 
mit wenigen Fasern bereits im Sacralmark, wird in den Py.S. scbon 
in der Lendenanschwellung intensiv, in den Py.V. erst im obersten 
Lendenmark. Bis zum unteren Halsmark besteht totale Degeneration 
der Py.S. and Py.V. mit besonders starker Entwicklnng der Py.V. 
in der Halsanscbwellang nimmt die Degeneration der Py.S. an Inten¬ 
sity ab, im oberen Halsmark die der Py.V., docb sind noch in der 
Pyramidenkrenznng einige degenerirte Fasern nachweisbar, w&hrend 
die Pyramiden total gesund sind. Die Kl. S. beginnen im nnteren 
Brustmark mit schw&cherer Degeneration nnd zeigen vom mittleren 
Brastmark bis hinanf zur Pyramidenkrenzung starke Erkrankung, 
die weiter anfwkrts rasch verschwindet. Zu dieser Erkrankung 
der beiden Systeme gesellt sich eine regellose Degeneration ein- 
zelner Fasern in den ttbrigen Partien der Vorder- und 
Seitenstr&nge, welche wesentlich st&rker ist, als in den beiden 
anderen Fallen. Dieselbe ist am ausgesprochensten im oberen Brust- 
und nnteren Halsmark, jedocb aueb in den (lbrigen Theilen des 
Rttckenmarks bis berab znm Sacralmark nachweisbar. Dabei tritt 
jedoch deutlich hervor, dass auch diese Degeneration nicht von der 
Leptomeningitis abh&ngig ist, indem die peripheren Theile nur schwach 
oder gar nicht befallen sind; ansserdem sind die unmittelbar an die 
grane Substanz anschliessenden Partien in alien Abschnitten des Marks 
frei von der Degeneration. 

Auch hutologisch ist zwischen diesen nicht systematischen Degene- 
radonen und den Pyramidenbahnen ein deutlicher Unterschied fest- 
zustellen. Wfihrend in den letzteren die Fasern fast s&mmtlich zu 
Grande gegangen sind, und neben betr&chtlicher Verdickung der 
Neuroglia eine Vollstopfung mit Fettkbrnchenzellen, vor allem in den 
Seitenstr&ngen, zu constatiren ist, die sich am stkrksten urn die Wan- 
dungen der verdickten und prall gefilllten Gef&sse anh&ufen, ist in 
den Vorderseitenstr&ngen an den erkrankten Nervenfasern zwar deut- 
liche Quellung des Marks, aber nur seiten eine Zerstbrung des Axen- 
cylinders zu constatiren. Derselbe liegt im Allgemeinen von normaler 
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GrOsse oder gequollen and blasser gefftrbt in der Mitte der gequollenen 
Markscheide, theils allein, theils in Begleitung von Fettkttrnchenzellen. 
Es stebt also nicht nor der Ausdehnung, sondern ancb der Schwere der 
Erkrankang nach diese Degeneration weit hinter der der Systeme 
zartlck. 

Ein weiterer Befand in diesem Falle ist nan den beiden ereten 
F&llen gegenttber neu, das ist die Degeneration einzelner Fasern in 
den vorderen Wnrzeln in der ganzen Aasdehnnng des Rttcken- 
marks. Man konnte darans von vornherein auf eine Betheiligang der 
Vorderhornganglienzellen an der Erkrankang scbliessen, die ja aacb 
in dem Fall II bereits in geringem Umfange zu constatiren war. 
Es zeigte sich non die grace Sabstanz im Ganzen in dem Tor- 
liegenden Fall weit scbwerer erkrankt als in den anderen F&llen. 
Die Entwicklang der Gef&sse war eine weit st&rkere, die Blatangen 
im ganzen Rttckenmarke, besonders aber im Halsmark waren sehr 
zahlreicb; ferner zeigte sich, dem Fall I entsprechend, eine betr&cht- 
liche Rarefication der granen Sabstanz, am st&rksten ansgepr&gt in 
den VorderhOrnern des oberen Brastmarks, verbnnden mit einer Ver- 
minderang der feinen Markfaserang. W&brend die Glarke’seben 
S&nlen an Ganglienzellen and Nervenfasem keine schweren Stbrnngen 
erkennen lieBsen, zeigten die Ganglienzellen der VorderbOrner nicht 
anbetr&chtliche Ver&nderangen. Bereits im Lenden- and Brastmark 
liessen sich einige atrophiscbe Ganglienzellen, besonders in den 
medianen Grnppen, nacbweisen, in ersterem aosserdem eine geringe 
Zahl racoolisirter Zellen. Besonders reichlich traten aber die atro- 
pbischen Ganglienzellen im Halsmark aaf, aacb hier vorwiegend in 
der inneren and mittleren Grappe. Dabei lagen die Ganglienzellen 
grdsstentheils in kleinen Hohlr&nmen, als wenn sie intra vitam von 
einem Oedem umgeben waren. Diese Atrophie der Ganglienzellen 
entspricbt dem electrischen Verhalten der Mascalatnr; aber anch die 
zum Tode ftthrende Zwercbfellsl&bmnng findet, wie in dem Fall II, 
bierdarch eine befriedigende Erkl&rang. 

Diese Erkrankang der Vorderhornganglienzellen, gleichsam das 
Befallensein eines vierten Systems darstellend, ist bei den combinirten 
Sy8temerkranknngen wiederbolt beobachtet worden. In der nensten 
einschl&gigen Arbeit von Karl Mayer 1 ) fanden sich in einem der 
beiden beschriebenen F&Ue im Halsmark eine grbssere Zahl der 
Vorderhomzellen atropbiscb, eine geringere anch im Lendenmark, 


1 ) Ueber die combinirten systematiachen Erkrankungen der Rdckenmarks- 
str&nge der Erwacbsenen. Beitr. z. klin. Med. u. Chir. Heft 4.1S91. 
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daneben ziemlicb zablreiche Vacnolenbildang. Eine Angabe fiber 
daa Verbalten der vorderen Wurzeln feblt, ebenso eine electrische 
Prttfung der Muscnlatar; jedocb ist theilweise Atrophie der Extremi- 
tatenmusculatur angegeben. Ferner gehOrt bierber der Fall von 
Sioli 1 ), bei dem Schwund der medialen Zellgrnppe der Vorder- 
hOrner vom 4. Cervicalnerv bis berab zum Sacralmark angegeben 
wird, and welcher ancb in der Erkranknng der VorderbOrner in toto 
im mittleren Dorsalmark mit nnserem Fall Analogic zeigt Von 
klinischen Symptomen war bier die Starke Macies der nnteren 
Extremitaten and vielleicht die Herabsetzang der faradischen Er- 
regbarkeit auf die Erkranknng der Ganglienzellen zn beziehen. 

Es liegt ja nan nahe, bei dieser Combination von Erkranknng 
der Pyramidenstrange nnd der Ganglienzellen der VorderhOrner an 
amyotropbiscbe Lateralsklerose zn denken, zumal bei vorgeschrittenen 
Fallen derselben eine ansgedehntere Erkranknng der vorderen Partien 
der Seitenstrange fast die Regel ist, and aach die Goll’schen Strange 
nicbt selten befallen sind. Jedocb ist bei naherer Betrachtnng der 
Unterscbied zwischen der amyotropbischen Lateralsklerose and der 
hier vorliegenden Erkranknng ein sebr betrachtlicher. Die Atrophie 
der Ganglienzellen ist hier niebt entfernt so ansgebreitet wie bei der 
ersteren Krankheit, bei der in manchem Abschnitte die Ganglien¬ 
zellen ganz verschwnnden sein kOnnen. Dem entsprechend sind anch 
die an den Mnskeln auftretenden Atropbien hier nnr angedentet, dort 
nngemein stark entwickelt. Vor allem aber fehlen in nnserem Falle 
ganzlich die bnlbaren Symptoms, welche der amyotrophischen Late¬ 
ralsklerose erst ihr oharakteristisches GeprBge geben. In wieweit 
die Atrophie der Ganglienzellen bei der combinirten Systemerkran- 
knng von den der letzteren zn Grande liegenden Rttckenmarksver- 
anderangen bedingt wird, lasst sicb bei dem bentigen Stande unserer 
Kenntnisse nicht sicher sagen. Jedenfalls besteht eine Analogic mit 
den mitunter in den letzten Stadien der Tabes sich entwickelnden 
Affectionen der VorderbOrner. 

Dass anch in nnserem letzten Fall die peripheren Nerven, ein- 
schliesslicb Vagus and Phrenicns, frei von Degeneration waren, ist 
bemerkenswerth. Bis jetzt ist kein hierher gehOriger Fall bekannt, 
bei dem eine peripbere Neuritis mit der Rtlckenmarkserkrankong 
verbnnden ware, and ancb hierin ist ein scharfes Unterscbeidnngs- 
merkmal gegenttber der Tabes gegeben. 


1 ) Ein Fall von combinlrter Erkrankung der Rackenmarksstr&nge mit Erkran- 
knng der grauen Substanz. Arch. f. Psych. Bd. XI. 1S81. 

Dantsohe Zeitaohr. f. NarrenhatUnuids. VII. B4. 15 
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Fassen wir nun noch einmal den klinischen and pathologisch- 
anatomischen Befand der drei hier berichteten F&lle zusammen, 
so waren alle drei Patienten Manner der arbeitenden Klasee, im be- 
ginnenden Mannesalter, 36, 38 und 29 Jahre alt Aetiologisch kommt 
in dem ersten Fall perniciOse An&mie in Betracht, in dem zweiten 
Lues, in dem dritten Durohnassung nnd rhenmatiscbe Beschwerden. 
Erbliche Belastnng fehlt rollkommen. Die Entwioklnng der Krank- 
heit erfolgte in alien Fallen ziemlich rascb, bei Fall III wird sogar 
plbtzlichauftretendeSchwachederBeineangegeben. Diegesammte 
Krankbeitsdauer betrng in alien 3 Fallen ungefabr ein 
halbes Jahr, im Vergleicb mit der Mebrzabl der nns bekannten 
Rttckenmarkskrankbeiten ein ungewbhnlich sehneller Verlanf. Als 
erstes Symptom war stets Schwache der nnteren Extremitaten nnd 
Parastbesien in denselben zn constatiren. Nnr der erste Fall zeigte 
noch bei der Anfnahme starkere spastische Erscheinnngen, die ancfa 
bis znm Tode nachweisbar blieben, in den beiden anderen bestand 
schlaffe Paraparese mit vorflbergehenden nnwilikttrlicben Zncknngen. 
Die Patellarreflexe waren in alien drei Fallen bei der Anfnahme 
noch vorhanden; wahrend sie jedoch im Fall II damals bereits anf 
ein Minimum berabgesetzt waren und bald ganz verschwanden, waren 
sie in Fall III von normaler Intensitat, in Fall I sogar lebbaft ge- 
steigert. Jedocb anch in den letzteren beiden Fallen nahmen sie 
langsam ab, nm in Fall I schliesslich nnr noch sehr scbwach, in 
Fall HI ttberhaupt nicht mebr auslbsbar zn sein. Hierzn ist zn be- 
merken, dass Fall II erst 3'/i Monate nacb den ersten Bewegnngs- 
stbrungen, Fall I dagegen bereits 1 Vi Monate, Fall III 1 s /< Monate 
danach in das Krankenhans kam, es ware also wohl mOglich, dass 
damit die Erklarung des Unterschiedes im Verhalten der Patellar¬ 
reflexe gegeben ware, und anch in Fall II in frttberen Phasen der 
Krankheit der Patellarreflex erhtiht war. Ferner ist Fall I derjenige, 
welcher am schnellsten letal verlief, wabrscheinlich infolge der per- 
nicibsen Ankmie, so dass anch das wenn anch schwache Erhalten- 
sein der Patellarreflexe bis znm Tode seine Erklarung fknde. Dem ent- 
spricht, dass die Zwerchfellslahmnng, welohe in den beiden anderen 
Fallen die letzte Todesnrsache war, hier nicht znr Entwioklnng kam. 
In alien 3 Fallen traten die Sensibilitatsstbrnngen der nnteren Extre¬ 
mitaten anfangs gegen die motorischen zurttck, nm erst im weiteren 
Verlauf starker zn werden, so dass es in Fall II nnd III schliesslich 
sogar bis znr totalen Aufhebung der Sensibilitat nnd Schmerzem- 
pfindnng kam. Ebenso stellten sich jedesmal hochgradige Blasen- 
und Mastdarmstbrnngen ein. Vor allem aber zeigte sich der gleicb- 
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artige Charakter der Erkrankung in alien Fallen in der aafeteigenden 
Tendenz deraelben. Dieselbe trat nicht nnr in der SensibilitatsstOrang, 
die langsam von den Unterschenkeln bis znr Oberbanehgegend sich 
entwickelte, sondern vor allem in dem in den letzten Stadien der 
Krankheit anftretenden Befallensein der oberen Extremit&ten hervor. 
Oabei kam es wieder nnr in Fall II zu ausgesprochener Parese and 
Ataxie deraelben, wahrend in Fall III nar Abnahme der groben 
motorischen Kraft mit Schwacherwerden des vorher gesteigerten 
Tricepsreflexes and leichter Hyperksthesie, in Fall I nnr sehr geringe 
Herabsetzang der motoriscben Kraft mit leichten Spasmen im rechten 
Arm constatirt wurde. 

Dem entsprieht ancb das Verhalten der Pyramidenbahnen, deren 
Degeneration in Fall I bereits in der Halsanscbwellang nach oben 
rasch an Intensitat abnimmt and im oberen Halsmark kaum noch 
nachweisbar ist, in Fall III zwar auch in der Halsanscbwellang nach- 
lasst, aber in einzelnen Fasern bis zar Pyramidenkreazang za ver- 
folgen ist, im Fall II endlicb selbst im oberen Halsmark nar wenig 
Abnahme zeigt (biihere Abschnitte waren nicht anfbewahrt). Die 
Erkrankang der Hinterstrknge ist, besonders in Bezag aaf das Ver¬ 
halten der Patellarreflexe, bereits bei den einzelnen Fallen aasfttbrlicb 
besprochen worden; es sei hier noch einmal darauf bingewiesen, dass 
sich dieselbe von der tabischen Erkrankang baapts&chlicb darch das 
Freibleiben oder wenigstens nar sehr geringe Befallensein der hinteren 
Wnrzeln and die erst in den letzten Stadien der Erkrankang degene- 
rirende bintere Warzelzone anterscheidet. Wahrend bei der Tabes 
gerade diese Zone zaerst erkrankt, and der Degenerationsprocess 
erst im weiteren Verlanf nach innen rorschreitet, vollzieht sich die 
Entwieklung der Hinterstrangserkrankung bei der combinirten System- 
erkrankang im Wesentlichen von innen nacb anssen. Es sind also 
die beiden Krankheiten, ganz abgeseben vom klinischen Verlauf, am 
besten in den ersten Stadien auseinander za halten. Jedoch wird 
selbst bei vorgeschrittenerem Process das Verhalten der hinteren 
Wnrzeln eine Unterscheidung ermOglichen, za der sich auch das Ver¬ 
halten der Clarke’schen Sknlen zu gesellen scheint. Wahrend 
n&mlicb bei stark entwickelter tabischer Degeneration der Hinter- 
Btrhnge das feine Fasernetz der Glarke’schen S&alen total ver- 
schwindet, sodass bei der Weigert’schen Fkrbong dieselben makro- 
skopisch bereits als helle Flecke sich aas der graaen Sabstanz her- 
vorheben, dagegen die Ganglienzellen erhalten bleiben, sind in anseren 
Fallen, selbst in dem dritten mit ziemlich diffnser Hinterstrangser- 
kranknng, die feinen Markfasem nar wenig vermindert 

15* 
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Ob and in wieweit die Degeneration der Kleinbirnseitenstrang- 
babnen das kliniscbe Bild beeinflnsst, l&sst sich nach nnseren heutigen 
Kenntnissen nieht bestimmen. Jedenfalls ist es dieses System, dessen 
Degeneration sich am weitesten nach oben erstreckt, in alien Fallen 
bis znr Pyramidenkreoznng. Nach abw&rts reicht die Degeneration 
in Fall I and 11 bis znr mittleren, in Fall III bis zmn nnteren Brnst- 
mark, so dass die nntersten Partien dieser Str&nge frei von der 
Degeneration bleiben. Die Ganglienzellen der Olarke’schen S&ulen 
erecheinen im Brnstmark in alien Fallen an Zahl etwas vermindert 
and znm Theil atrophisch. Was aber diesen Fallen ganz besondere 
eigenthttmlich ist, das ist die Erkrankung der granen Snbstanz, be- 
stebend in reicblicher Vermehrung der Gefksse, praller Ftlllnng der 
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selben and theils perivascal&ren, theils frei liegenden Blatangen frischen 
and klteren Datums. Hierzn kommt in alien Fftllen eine wesentlicbe 
Verminderang der feinen Markfaserang, besonders in dem zwischen Vor- 
der- and Hinterhorn gelegenen Theil der graaen Substanz, and in Fall I 
and III die Rareficirnng der YorderhOrner in der oberen Hftlfte des 
Brnstmarks. Das Befallensein der Ganglienzellen der VorderhOrner in 
Fall II and III hat schon oben eine eingehende Bespreebnng erfabren. 

Seit Kahler and Pick 1 ) 1878 zaerst bei einem gewOhnlich 
der Friedreich’scben Ataxie zagerechneten Fall das anatomiscbe 

t) Ueber combinirte Systemerkrankuog des Rttckenmarks. Archir fflr Psy¬ 
chiatric. VIII. 1S78. 


combinirter Strangerkrankung des ROckenmarks. 
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Bild der combinirten Systemerkranknng anfgestellt haben, sind eine 
grosae Zahl von Fallen publicirt worden, die theils mehr, theila we- 
niger dieaem Bilde entsprechen. Die eretgenannten Autoren definirten 
denBegriff der combinirten System erkranknng folgendermaaaaen: „Com- 
binirte Systemerkranknng im Bttckenmark ist die gleichzeitige and 
darch eine gemeinsame Krankheitaaraache bedingte Erkranknng meb- 
rerer Faaersyateme. Deraelben muse ein ebenso genan zu nmacbrei- 
bendea Krankheitsbild entsprechen, ala der iaolirten Erkranknng der 
einzelnen Faaerayateme". Dieser Definition entapricht unbedingt das 
von Friedreich 1 ) kliniach dargestellte and von ihm and Scbultze 2 ) 
zueret pathologisch-anatomiscli onterancbte Krankheitsbild der Fried- 
reich’achen Ataxie. Ea soil bier nor kurz auf dieae Krankheit ein- 
gegangen werden, welche aich darch ihren hereditftren Gharakter, 
darch Beginn in der Pabertatszeit and sebr chroniscben Verlaaf be- 
reits scharf genug von den oben beachriebenen Fallen abgrenzt. Daza 
kommt das starke Hervortreten der spaatiscben Ataxie, der Yerloat 
der Sebnenreflexe bereits in frtthem Stadium der Krankheit, das spate 
and nar anvollkommene Aaftreten von Paresen, so dasa der gesammte 
Symptomencomplex eine genaae Scheidang von Tabes einereeita, von 
den combinirten 8yatemerkrankongen anderereeita gestattet. Dem 
reiht aich der anatomische Befnnd an, der in combinirter Erkr anknng 
der Hinterstrange, der Pyramidenseiten- and Vorderatrangbahnen and 
der KleinhirnseitenBtrfinge besteht. Dabei sind die Hinterstrange, fast 
in alien Fallen, in der Totalitat, hbchatens mit Freilassong einea 
schmalen Streifens nnversebrten Gewebes langa des Randea der 
Hinterhbrner, mit starker Betheiligang der binteren Warzelzone and 
besonders intensiver Degeneration der Goll’schen Strange affidrt 

Steta sind die binteren Warzeln stark an der Erkranknng be- 
theiligt, ein Befnnd, der also den anageprtigteaten Fallen der Tabes 
entapricht, dagegen scharf von dem Hinterstrangabefund meiner Falle 
abweicht. Wie diese Degeneration der Hinterstrange aich entwickelt, 
darttber fehlen freilich die Angaben vollkommen; denn in sammtlichen 
znr Unteranchung gelangten Fallen ist der Tod erst nach jahrelanger 
Krankheit and vblliger Entwickelang des Processes eingetreten, wah- 
rend nattlrlich die Entstehang der Degeneration, inabeaondere die der 
Tabes gegenflber beatehenden Unterschiede, nar an in den Anfangs- 
atadien befindlichen Fallen zu erkennen wfiren. 

In alien Fallen Friedreich’scher Krankheit fand aich nun eine 

1 ) Virchow’s Archiv. Bd. XXVI, XXVII, LXVIII, LXX. 

2 ) Ebenda. Bd. LXXIX. 1880. — Deutsche Zeitschrift ffir Nerrenheilkunde. 
Bd. V. 1894. 
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Seitenstrangserkranknng; denn die Angabe Friedreich’s selbst, dass 
in *2 Fallen die Seitenstrftnge nicbt befallen waren, bezieht sich nur 
anf makro8kopische Betrachtnng and kann daher nicht ale bevreisend 
angesehen werden. Dass die Degeneration in alien diesen Fallen 
eine streng systematische, nnr auf Py.V. nnd S. nnd El.S. be- 
scbrankte ware, lasst sich nicht anfrecht erhalten. Denn anch hier 
fand sich oft eine in den Seitenstrangen weit nach Torn reichende 
Randdegeneration nnd zerstrente degenerirte Fasern in den Vorder- 
seitenstrangresten. Doch treten diese Verandernngen gegenllber Pyra- 
miden- nnd Kleinhirnbahnen so weit znrttck, dass der systema- 
tische Charakter im Grossen nnd Ganzen gewahrt bleibt. Wenn nun 
anch wiederholt, znletzt mit aosftlhrlicher Begrttndnng von Sena¬ 
tor 1 ) nocb eine Kleinhirnerkrankung zur Erklarung des Symptomen- 
complezes der Friedreich’schen Ataxie berangezogen worden ist, 
so fehlen doch bisher die anatomiscben Untersiicbnngen, am diese 
Anschaaang zn einer gesicherten za machen. So kttnnen wir denn 
die Friedreicb’sche Ataxie immerhin als ein gates Beispiel der 
combinirten Systemerkrankang betrachten. Klinischer and anato- 
mischer Befnnd schliessen gat zasammen and gestatten den Anf ban 
eines feststehenden Krankheitsbildes. 

Wie steht es nan aber mit den Ubrigen in der Literatar bekannten 
Fallen gemeinschaftlicher Seiten- and Hinterstrangserkrankung? Han- 
delt es sieh hier gleicbfalls im Wesentlioben am Erkrankang von 
Systemen? Lasst sich ein einbeitliehes Krankheitsbild aos klinischem 
Verlanf nnd anatomischem Befnnd heraosschalen, Oder sind hier meb- 
rere, von einander scharf za trennende Erankheitsformen za anter- 
scheiden? 

Schon ein karzer Ueberblick der bisher vertfffentlichten Arbeiten 
zeigt die grosse Mannigfaltigkeit der Einzelbeobachtangen. Es ist 
daher anch von alien Antoren, die versncht haben, die einBchlagigen 
Falle zn ordnen, eine Eintheilnng in verschiedene Elassen dem ana- 
tomischen Process gernkss vorgeschlagen worden. 

Ballet and Minor 2 ) theilen die combinirten Erkrankangen der 
Seiten- and Hinterstrange ein in: 

1. Diffuse Sklerosen von pseadosystematischem Charakter. 

2. Typische Tabes mit Erkrankang der E1.S. 

3. Tabes mit Leptomeningitis, von der ans chronische Entzttn- 
dungsprocesse die Seitenstrange befallen. 

1 ) Berliner klin. Wochenachrift 1893. Nr. 21. 

2 ) £tude d’un cas de fausse scldrose Bystdmatique combinde de la moSUe. 
Arch, de Nenrologie. VII. 1884. 
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4. Interstitielle diffuse Myelitis, besonders des Brostmarks, mit 
auf and absteigender Degeneration. 

5. Wahre combinirte Systemerkranknngen. 

Ganz fthnlich and in Anlehnung an diese Antoren theilt Marie 1 ) 
ein in: 

1. Wahre systematisehe Sklerosen: 

a) typische tabiscbe Hinterstrangserkranknng mit Degeneration 
der Py.S. bei aligemeiner Paralyse; 

b) GolTsche und Burdach’sohe Strange mit K1.S. 

2. Systematisehe Sklerose der Hinterstrftnge mit dureh Lepto¬ 
meningitis rerursachter diffuser Myelitis der Seitenatr&nge. 

3. Diffuse Myelitis mit auf- und absteigender Degeneration. 

4. Diffuse Sklerose von pseudosystematischem Charakter. 

Diesen Znsammenstellungen, welche theils der von Kahler und 

Pick aufgestellten Trias der Systeme nur eine bescheidene Bolle 
einraumen, tbeils diesel ben ganz ttbergehen, reiht sich Leyden 1 3 ) 
an, der bereits 1880 zwar das gelegentliche Vorkommen eombinirter 
Systemerkranknngen in gemeinschaftlicber Erkrankung der Hinter- 
str&nge und der Pyramidenseitenstrangbahnen zugiebt, jedoch die 
grosse Mehrzahl der hierher gerechneten Falle, so aueh den ersten 
von Kahler und Pick beschriebenen, zur Myelitis circumscripta 
mit auf- und absteigender Degeneration recbnet. Auch in seiner 
neuesten Publication (1892) halt Leyden 1 ) diesen Standpunkt feat, 
indem er in den bisher verOffentlichten Fallen sowohl ein hinreicbend 
scharf umscbriebene8 Krankheitsbild als auch eine genOgende Pi4- 
cision der Localisation der Strangerkrankung Vermisst, um eine oom- 
binirte Systemerkrankung annehmen zu ktinnen. Er unterscbeidet 
alte Tabesfalle mit Randdegeneration in den Hinterseitenstrangen und 
chronische spastische Spinalparalysen, denen das Bild der chronischen 
Myelitis entspricbt Grasset 4 ) stellt sammtliche bis 1886 bekannten 
Falle ohne Rttcksicht auf klinische und anatomische Unterachiede 
zusammen und kommt zu dem Schluss: „La scldrose, systematise 
anx cordons postdrieurs est diffusde dans les cordons latdraux". Es 
sind gemischte Myelitiden, denen er den Namen Tabes combind bei- 
legt wegen der Verbindung der Symptome von Tabes ataxique mit 
Tabes spasmodique. In demselben Jahre (1886) versuchte StrOm- 

1 ) Lemons snr les maladies de la moSlle. Paris 1892. 

2) Zeitschrift far kiln. Medicin. 1. 1880. 

3) Ueber chronische Myelitis and die Systemerkrankungen im RQckenmark. 
Zeitschr. far klin. Medicin. XXI. 1892. 

4) Da Tabes combind. Arch, de Neurol. XI, XII. 1886. 
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pell 1 2 ) eine bestimmte Form der prim&ren combinirten Systemerkran- 
knng abzngrenzen, anfbanend anf drei von ihm selbst beobachteten 
F&llen. Diese Erkranknng, mit Degeneration der Py.S., Kl.S., Goll- 
schen Str&nge and der hinteren Russeren Felder der Hintentr&nge 
einhergehend, bezeicbnet er als spastische Form der oombi- 
nirten SyBtemerkranknng im Gegensatz zur Friedreich* 
schen Ataxie and zar Tabes mit secnnd&rer Seitenstrangserkran- 
knng. Eine sichere Diagnose intra vitam ist dabei nicht mbglich, 
doch gehtfrt nach der Ansieht Strttmpell’s der gr&sste Tbeil der so- 
genannten „Spastischen Spinalparalysen" in diese Kategorie. In jttng- 
ster Zeit hat sich Mayer (I. c.) dieser Anffassong angeschlossen and, 
indem er selbst zwei dem StrtlmpeH’sehen Typas zazarechnende 
F&lle mittheilt, folgende Eintheilang aafgestellt: 

I. Gleichzeitige nicht systematische Erkranknng mehrerer RUcken- 
marksstr&nge mit secnnd&rer, anf* and absteigender Degeneration 
(chronische Myelitis, Meningitis, multiple Sklerose). 

II. Gleichzeitige systematische Erkranknng mehrerer ROcken- 
marksstr&nge. 

a) Combination der Hinter* and Seitenstrangbabndegeneration 
bei Paralytikern. 

b) Ausserhalb der Paralyse stehende gleichzeitige systematische 
Erkranknng der Vorder- and Hinterseitenstr&nge. 

Hieryon.zwei Typen: 

1. StrflmpeU’scher Types. 

2. Typns mit tabischem Hinterstrangsbefnnd. 

c) Systematische Degeneration in Vorderseitenstrftngen (Py.S., 
K1.S., eventnell Py.Y.). Hinterstrang frei. 

III. Es kann systematische Degeneration in einem Strange sich 
combiniren mit niebt systematischer Erkranknng einesanderen Stranges. 
In diese Kategorie gehOren die F&lle von alter Tabes mit terminal 
hinzugetretener nicht systematischer Vorderseitenstrangsdegeneration. 

StrttmpelP) selbst bat dann wieder eine weitere Eintheilang 
gemacht, indem er seinen letzten klinisch and anatomiscb nntersnehten 
Fall (Cktnm), dessen nnr klinisch beobachteten Brnder nnd einen nener* 
dings gleichfalls nnr klinisch beobachteten, heredit&r belasteten Fall 
(Polster) znsammen mit einer einschl&gigen, 4 von 6 Brttdem be* 
treffenden klinischen Beobacbtnng Bernhardt’s zn der Form „der 


1) Archir far Psych. XI. 1881 a. XVII. 1886. 

2) Ueber die heredit&re spastlsche Spinalparalyse. Deutsche Zeitschrift fttr 
Nerrenheilkunde. IV. 1893. 


Digitized by ^.ooQle 



228 


X. Rothmans 


heredit&ren spaatischen Spinalparalyae“ zusammenfasat. 
Dereelben soil als anatomisches Subatrat atarke prim&re Erkrankung 
der Pyraraidenbahnen mit aufateigendem Gharakter trad spatere leichte 
Degeneration anderer Syateme (beaondera der Kl.S. und Goli’aeben 
Strknge) ent8prechen. 

Ueberblicken wir nun die vorliegenden Arbeiten, so ftUlt ea ao- 
fort ina Ange, daaa ein grosser Theil deraelben entscbieden der Tabea 
zngerechnet werden muss. Ea Bind dies Falle mit cbronischem Ver- 
lauf, zueret vollkommen dem typischen Symptomencomplez der Tabes 
entaprecbend, mit frtthem Verluat der Patellarreflexe nnd Pupillen- 
starre. Im weiteren Verlanf entwickelt aich motoriscbe Schwicbe 
der unteren, seltener der oberen Eztremitaten, oft bis znr Parese ge- 
ateigert. Die Section ergiebt den typischen Befund der Tabea in 
den Hinteretrkngen mit Degeneration in den hinteren Wnrzeln, viel- 
facb von einer Leptomeningitis begleitet Dazu geaeilt sicb eine 
tbeils nur den Band der Seiten- und znweilen der Vorderetrange ein- 
nehmende, theila auch tiefer in die Subatanz der Seitenstrange ein- 
greifende Degeneration, die keinesfalls auf beatimmte Syateme be- 
acbrankt iat, mit wenigen Ananahmen jedoch beide Seiten aymmetriscb 
befailt. Diese Degeneration der Seitenstrange ist von D6jerine, 
Ballet and Minor, Marie n. A. ala eine Folge der liber den Hinter- 
atrangen aich entwickelnden and auf das Gebiet der Seitenstrange 
aicb fortpflanzenden Leptomeningitis aufgefaaat worden. Dock l&sst 
aich diese Anscbanung wohl kanm aufrecht erhalten, denn ea giebt: 

1. Falle von Tabea mit starker Leptomeningitis obne die geringate 
Affection der Seitenstrange, z. B. der Fall von Dinckler 1 2 ). Einen 
gleichen Fall von intensiver Degeneration der Hinteretrange und un- 
gemein starker Leptomeningitis bei total intacten Seitenatrangen babe 
ich selbst beobachtet. 

2. Falle von Tabes mit Seitenatrangserkrankung obne Lepto¬ 
meningitis. 

3. Falle von Tabea mit Leptomeningitis, bei denen die Seiten- 
atrangaerkrankang entweder von den Hinteratrangen durch ein Gebiet 
geaunder Nervenfaaern getrennt iat oder nicht an die Peripherie heran- 
reieht. 

Zu dieaen Tabesfallen'mit secondarer, nicbt aymmetriscber Er¬ 
krankung der Seitenstrange sind zu rechnen die Falle von Pierret*) 


1) Tabes dorsalis incipiens mit Meningitis spinalis syphilitica. Deutsche Zeit- 
schrift fQr Nervenheilkunde. III. 1893. 

2) Arch, de physiol, norm, et path. 1871/72. IV. p. 576. 
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and Provost 1 ), Fall 1, II, III and V von Westphal 1 3 ), der Fall 
von Damascbino 8 ), Fall I von D6jerine 4 5 6 ) and der Fall von 
Schmans 8 ). 

Diesen Fallen reihen sich dann diejenigen an, in denen der Ver- 
lauf gleicbfalls dem der Tabes entspricht, mit leichter Parese in den 
letzten Stadien, and der anatomische Befnnd neben der typischen 
Hinterstrangserkranbong der Tabes thats&chlich eine systemartige 
Erkrankong der Seitenstr&nge ergiebt. Dabei finden sich folgende 
Unterabtbeilnngen: 

1. Tabes mit Degeneration der E1.S. Hierher gehOrt der 
Fall von Hadden and Sherington 9 ) and ein von Ballet and 
Minor (1. c.) erw&hnter, nicht nfther beschriebener Fall. 

2. Tabes mit Degeneration der Py.S. In diese Kategorie 
gehOrt der Fall von Erlicki and Rybalkin 7 ), bei dem die Py.S. 
vom nntersten Lendenmark bis zum obersten Halamark degenerirt 
waren, bei vblligem Erhaltensein der K1.S. 

3. Tabes mit Degeneration der Py.S. and E1.S. Hier 
kommt nnr der 3. Strlimpell’sche Fall 8 ) von 1881 in Betracht, in 
dem za typisober Tabes Paralyse der unteren, Parese der oberen Ex- 
tremit&ten binzntrat. Im Rflckenmark zeigte sich neben der tabischen 
Hinterstrangserkranknng Degeneration der gesammten El. S. and der 
Py.S. im nnteren Brnst- and Lendenmark. 

In scharfem Gegensatz za diesen F&llen von Tabes mit secan- 
d&rer Erkrankong der Seitenstr&nge stehen nan die F&lle von 
typischer spastischer Spinalparalyse mit prim&rer Er- 
krankung der Seitenstr&nge and secand&rer der Hinter- 
str&nge. Hierher gehOren der 4. Fall Westphal’s (1. c.) von 1878, 
die F&lle von Reymond 9 ) und Popoff l0 ), ein weiterer Fall West- 
phal’s 11 ) von 1884, der Fall StrUmpeH’s 11 ) von 1886 and der 
Fall von Dana 18 ). Diese F&lle zeiohnen sich sftmmtlicb durch einen 
sehr chronischen Verlauf aus. Die Erankheitsdauer betr&gt 3 bis 

1) Arch, de physiol, norm, et path. 1877. II. Sdrie. IY. p. "64. 

2) Archiv far Psychiatric. Bd. VIII. 1878. 

3) Gazette des BOpitaux. 1883. 

4) Arch, de physiol. 1884. p. 454. 

5) Deutsches Archiv fftr klio. Medicin. Bd. XLVI. 1890. 

6) Brain XI. p. 325. 1888. 

7) Archiv far Psychiatrie. Bd. XVII. 1886. 8) Ebenda. Bd. XI. 1881. 

9) Arch, de Phys. 1882. 

10) Arch, de Neurolog. X. 18S5. 

11) Archiv far Psychiatrie. Bd. XV. 1884. 12) Ebenda. Bd. XVII. 1886. 

13) Brain XI. 1888. 
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24 Jabre, die spastischen Symptome stehen bis zum Tode im Vorder- 
gronde des Krankheitsbildes, die Sehnenreflexe sind andaaernd stark 
erhOht Dagegen fehlen auf die Erkranknng der Hinterstrfinge za be- 
ziehende Symptome entweder volikommen (Reymond, Strttmpell) 
oder bestehen nur in geringen Sttirnngen der Sensibilitfit, Schmerz- 
empfindnng oder des Temperatarsinns; nnr in einem Falle (Westphal 
1878) sind leicbte Stfirnngen der Blase nnd des Mastdarms notirt. 
Damit stimmt der Hinterstrangsbefand gat fiberein, indem nur die 
Goll’schen Strange, nnd zwar in den meisten Fallen, mit Freiiassnng 
des Lendenmarks Degeneration zeigten. Nor in dem StrttmpeU’schen 
Falle sind die Hinterstrfinge etwas aosgedebnter befallen; die De¬ 
generation ttberechreitet jedocb anch hier nnr an der Peripherie nnd 
in geringer Intensitfit die Grenze der Goll’schen Strange. Dieser 
Befnnd erklfirt sich vielleicht durcb die lange Krankeitdaner, die 
fiber 24 Jabre betrug. 

Die Pyramidenseitenstrangbabnen waren in alien Fallen 
dieser Gruppe vom Lendenmark bis znr Halsanschwellnng ergriffen, 
wfihrend das oberste Halsmark gewfibnlich freiblieb. Dagegen waren 
die Py.V. in fast alien Fallen frei von der Degeneration; nnr in 
dem StrUmpell’scben Fall, der allerdings eine weit nach Torn sich 
erstreckende Randdegeneration aufwies, sehienen dieselben leicht de- 
generirt, in dem Reymond’scben Fall waren sie nur im oberen Hals¬ 
mark ergriffen. Daneben bestand nun in alien Fallen Erkranknng 
der Kl.S., von der oberen Hfilfte des Brnstmarks bis znm obersten 
Halsmark sich erstreckend. Randdegeneration war wieder nnr im 
Strttmpell’schen Fall in nennenswerther Form zn constatiren. 

Im Grossen nnd Ganzen stellt sich diese Gruppe sowohl dem 
klinischen wie dem anatomischen Befnnde nach sehr einheitlich dar. 
Der einzige Fall, der etwas starkere Abweichnngen zeigt, ist der 
StrUmpell’sche, der anch dnrch das hereditare Moment ausge- 
zeichnet ist Ob es thatsfichlich mfiglich ist, eine hereditare Form 
abzntrennen, wird sich erst entscbeiden lassen, wenn weitere Sections- 
befnnde vorliegen. Der systematische Oharakter dieser Form der 
combinirten Systemerkrankung springt sehr ins Ange. Dabei wird 
man die Erkrankung der Py.S., auf die das klinische Bild oft viele 
Jahre allein hinweist, als das Primfire auffassen mttssen nnd die 
Erkranknng der Goll’schen Strange nnd wohl anch der K1.S. als 
secnndfir betracbten. Auf das Zustandekommen dieser combinirten 
Strangerkranknng soli erst weiterhin genauer eingegangen werden; 
jedenfalls wird sich bei der betrfichtlicben ranmlichen Entfernung 
der erkrankten Partien der Hinterstrfinge von den Pyramidenbahnen 
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wohl Niemand versucht fllhlen, meningitische Reize znr Erkl&rung zu 
verwenden. 

Dieser Gruppe reihen sich unmittelbar die beiden bisber bekannten 
Fftlle von spastischer Spinalparalyse mit Erkranknng der 
Py.S. and V. and Kl.S. bei normalen Hinterstrftngen and 
geringer Verknderang der Vorderhornganglienzellen an. Es Bind die 
Fftlle vonMinkowski>) and Miinzer 1 2 ). Der letztere erfordert inso- 
fern eine Einschr&nkang, als nnr das dritte Dorsalsegment des Rttcken- 
marks aufgehoben war. Es ware sehr wohl mbglich, dass in hbheren 
Partien des Marks doch eine Degeneration der Hinterstrftnge sich gefan- 
den h&tte, wie es in dem Fall Dana’s thats&chlich der Fall war. Da 
nan aach in demMinkowski’schen Fall im Halsmark intensive Car- 
minfftrbong der Goll’schen Strftnge mit geringfllgiger Rareficirang der 
Nervenfasern angegeben ist, so sind diese Fftlle vielleicht nur als 
solche der vorhergehenden Grnppe mit noch in den Anfangsstadien 
befindlicher Hinterstrangserkranknng zn betrachten. 

Kurz erw&hnen will ich dann nor die combinirte Sklerose 
von Seiten- and Hinterstrftngen bei der progressiven 
Paralyse. Die betr&chtlichen Verttnderangen des Gehirns, die bei 
dieser Erankheit gefanden werden, die zahlreichen apoplektischen 
Insalte, die in dem Krankheitsbild eine so wesentlicbe Rolle spielen, 
lassen die Verhftltnisse derartig complicirt erscbeinen, dass es sicb 
kanm entscheiden lksst, welcbe Verftndernngen des Rttckenmarks pri- 
mttre, welche secnndftre, von Gebirnverftnderangen bedingte sind. So 
sind denn aach die Fftlle Zacher’s 3 ) theils nicht genau beobachtet, 
theils in dem asymmetrischen Befallensein der Rtickenmarksstrftnge 
so wesentlich von den zar combinirten Systemerkrankang za rech- 
nenden Fallen abweichend, dass sie besser hier ganz ansser Acbt 
gelassen werden. 

Wir kommen non zn der eigentlichen Grappe der com¬ 
binirten Systemerkranknngen Oder, wie sie besser nacb dem 
Vorgang Westphal’s zu nennen sind, der prim&ren combinirten 
Erkranknng der Rtickenmarksstrftnge. Hierher mttssen alle 
die Fftlle gerechnet werden, bei denen nicht die Erkranknng des 
einen Systems dem klinischen Bild vollkommen sein Geprftge giebt, 
und h0chsten8 in den letzten Stadien einige Symptome auf die be- 


1) Deutsches Archiv far klin. Medlcin. Bd. XXXIV. 1884. 

2) Wiener klin. Wochenichr. 1892. 

3) Beitrige sur Pathologie und pathologiscben Anatomie der progreeiiven Pa- 
raljee. Arch. f. Psych. Bd. XIV, XV. 1883/81. 
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ginnende Degeneration eines weiteren Systems hinweisen, sondern zn 
gleicher Zeit oder wenigstens kurz nacheinander Seiten- nnd Hinter- 
strangserkranknng sich bemerkbar machen nnd dnrch ihre Compli¬ 
cation ein eigenthtlmliches Krankheitsbild schaffen, dem dann auch 
das angef&hr gleichm&ssige Befaliensein der verschiedenen Systeme 
im anatomuchen Befnnde entspricht Hierher recbne ich den Fall 
von Babesia 1 2 ), 2 F&lle StrttmpeH’s*), die F&lle vonSioli 3 ) and 
S tad el man n 4 ), 2 F&lle von Westphal 3 * ), die F&lle von Bab inski 
and Charrin*), Franeotte 7 ), Clarke 6 * ), 2 F&lle von Schmaus*), 
die F&lle von Arnold (1. c.) and Hochhaas 10 ), die beiden F&lle 
Mayer’s (1. c.) and endlich meine drei eigenen, oben aasftthrlicb 
geschilderten F&lle, im Qanzen also 19Beobachtnngen. Femer mUssen 
bier eingereiht werden die mit pernicittser An&mie verbandenen, oben 
bereits besprochenen F&lle, Fall IV and V von Minnich, je einer von 
v. Noorden, Eisenlohr, Leyden and Bowman and zwei von 
Nonne, also weitere acht F&lle. Endlich ist der nur anatomisch 
untereachte, soeben verOffentlichte Fall von Jakob 11 ) hierher zu 
rechnen. 

In diesen 27 F&llen (der Jakob’sche bleibt hier aosser Betracht) 
bestehen sowohl klinisch wie anatomisch sehr betr&ohtliche Unter- 
schiede; ancb hier tlberwiegen bald mehr die spastischen, bald mehr 
die atactischen Symptome. Doch sind alle F&lle dnrch verh&ltnisa- 
m&S8ig raschen Verlaof aasgezeichnet; die Krankheitsdaaer ttberstieg 
in keinem Fall 3 Jahre. Denn der einzige, im Ganzen 5 Jahre dau- 
ernde Fall, der von Sioli, zeigte zaerst fast vOlligen Rttckgang der 
dnrch einen Fall entstandenen Rttckenmarkssymptome innerhalb 4 Jah- 
ren nnd erst dann im Verlaof von 3 /« Jahr rasche Entwicklung des 
znm Tode fllhrenden Krankheitsbildes. Dagegen bestand in vielen 
F&llen die Krankheit nor 1 Jahr and daranter. Das m&nnliche Ge- 
schlecbt wurde wesentlich h&ufiger befallen; es waren 19 M&nuer and 
8 Frauen. Von den 19 M&nnern war das Alter in 18 F&llen bekannt, 
es schwankte zwischen 19 and 66 Jahren mit einer Darchscbnitts- 

1 ) Virchow’s Archiv. Bd. LXXVI. 1879. 

2) Archiv far Psychiatric. Bd. XI. 1881. 3) Ebenda. 

4 ) Deutsches Archiv far klin. Medicin. Bd. XXXIII. 1888. 

5) Archiv far Psychiatric. XVII. 1886. 

6 ) Revue do medecine. 1886. p. 962. 

7) Arch, de Neurolog. XIX. 1890. 8) Brain 1890. 

9) Virchow’s Archiv. Bd. CXXII. 1890. 

10 ) Deutsche Zeitscbrift far Nervenheilkunde. IV. 1893. 

11 ) Ein anatomischer Beitrag znr Lehre von den combinirten Systemerkran- 

kuDgen des Rttckenmarks. Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. VI. S. 116.1894. 
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ziffer von 44</s; bei den 7 Frauen, deren Alter angegeben 1st, schwankt 
die Zabl zwischen 32 und 62 mit einer Durchschnittsziffer von 48 '/i. 
Bei alien Fallen znsammen betrng das Durchschnitts* 
alter 46 Jab re. Manche der bier zusammengefassten Falle, so vor 
allem der Fall Strttmpell’s and der Fall von Leyden, sind ihrem 
kliniscben Verlauf nach kaum von der reinen spastischen Spinalpara- 
lyse zu unterscheiden; denn die Blasenstbrung in dem ersteren, der 
acute Verlauf in dem letzteren Fall sind doch nur unbedeutende Ab- 
weicbnngen. Es war bier ftlr das Einreiben in diese Gruppe das 
st&rkere Befallensein der Hinterstrknge vom Lenden- bis zum Hals- 
mark mit Ergriffensein lateral gelegener Abschnitte und Freibleiben der 
nnmittelbar der Fissura posterior benaChbarten Partien des unteren 
Brust- und Lendenmarks maassgebend. Docb, zeigt es sicb gerade 
an solchen Fallen, dass eine scharfe Abgrenzung der einzelnen Gruppen 
ungemein schwer ist, und tiberall UebergMnge zu constatiren sind. 
Unbedingt hierher zu rechnen sind meiner Ansicht nach die 2 Falle 
von Westphal, obwohl dieser selbst sich gegen die Annabme einer 
„ 80 genannten Systemerkrankung" verwahrt hat. Aber dass aucb in 
den Vorder- und Seitenstrangresten sich eine schwkcbere Degeneration 
bei Ikngerem Bestehen der Krankheit einstellt, ist eine bekannte 
Thateache, und das Verbalten der Hinterstrknge mit dem spaten Be- 
fallenwerden der hinteren Wurzelzone, die Erkrankung der Pyra- 
midenbahnen in Seiten- und Vorderstrangen, die Erkrankung der K1.S., 
vor Allem aber das geradezu systematiscbe Freibleiben des Gowers- 
schen Strangs im mittleren and unteren Brustmark in dem ersten 
dieser Falle zwingen dazu, diese Falle bier einzureiben. 

Ausser den ttbrigen, in der Literatur bereits hinreichend gewttr- 
digten Fallen erfordern dann nocb die Schmaus’scben Beobach- 
tungen eine Besprecbung. Dieselben, bereits durch die Aetiologie 
der Rtlckenmarkserscbtltternng bemerkenswertb, sind kliniscb nicht 
sebr genau beobacbtet, obne dass jedoch die Krankbeitsymptome der 
Annabme einer combinirten Strangerkrankung widersprachen. Der 
anatomische Befund aber, vor Allem in dem ersten Fall, entspricbt 
so gut den sonst bekannten Verhaitnissen, dass es wohl nicbt zu ge- 
wagt ist, die Falle hier einzureiben. Die beiden jtingst benchteten 
Mayer’schen Falle gebbren mit zu den bestbeobachteten Fallen 
dieser Gruppe und haben dieKenntniss derselben wesentlicb gefOrdert; 
in beiden Fallen besonders bemerkenswerth ist die von der Mitte 
des .Brustmarks nach oben bin beobacbtete Erkrankung der eintre- 
tenden hinteren Wurzel. Dieser Befund, in Verbindung mit der auch 
sonst der combinirten Strangerkrankung eigenen VerSnderung der 
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Hinterstr&nge gestattet eine gewiBse Ann&herung an den Hinterstrangs- 
befund der Friedreich’schen Ataxie. Oenn es ist leicht verst&nd- 
lich, dass eine Combination ron Erkrankung der hinteren Wurzeln 
and der bei der combinirten Strangerkrankung befailenen Hinter- 
strangspartien bei langer Lebensdaner schliesslich zu so excessiven 
Degenerationen ftthren muss, wie sie bei der Friedreich’schen 
Ataxie unser Staonen erregen. Man kOnnte dann die letztere ala com- 
binirte Strangerkrankung mit dem bekannten Befund und Erkrankung 
der hinteren Wurzeln auffasaen. Inwieweit diese Anschauung berech- 
tigt ist, wird sioh jedoch erst nach der Untersucbung von Anfangs- 
stadien der Friedreich’schen Ataxie entscbeiden lassen. 

Ganz besonden typische Fftlle sind alsdann die neuesten, der 
bereits oben eingehend gewttrdigte Fall von Bowman mit perniciOser 
An&mie, und die Fftlle von Hochhaus und Jakob, die durch die 
strenge Begrenzung der Erkrankung auf die Systeme ausgezeichnet sind. 

Ist es nun bei der so grossen Verschiedenheit des 
Krankbeitsbildes ttberbaupt mttglicb, intra vitam die 
richtige Diagnose auf combinirte Strangerkrankung zu 
steiien? In einer Reihe der bier bericbteten Fftlle, in denen die 
Symptome der Hinterstrangs- oder Seitenstrangserkrankung lange Zeit 
allein besteben, um sich erst in den letzten Stadien der Krankheit 
oder ttberbaupt nicbt mit anderen Systemen zukommenden Symptomen 
zu combiniren, ist dies allerdings unmOglich. Jedoch in der Mehr- 
zahl der Fftlle sind eine Reibe von Ankaltspunkten zu gewinnen, 
von denen aus die richtige Diagnose gestellt werden kann. Hier 
stebt an erster Stelle das Verhalten des Patellarreflexes; 
dereelbe ist in alien Fftllen, die nicht erst in einem sehr vorge- 
schrittenen Stadium der Krankheit zur Beobachtung kommen, er- 
balten. Es sind ttberbaupt nur sehr wenige Fftlle vorhanden, die 
bereits bei der ersten Untersuchung Fehlen der Sehnenreflexe zeigten, 
und keiner derselben befand sich aucb nur 2 Monate ante exitum 
in klinischer Beobachtung. Schon das Erhaltensein des Patellar¬ 
reflexes bei dem Besteben vieler auf die Hinterstr&nge zu beziehender 
Krankheitssymptome, wie Blasen- und Mastdarmstttrungen, Ataxie, 
Sen8ibilitfttsst0rungen, ist fttr unsere Krankheit charakteristisch; noch 
viel mehr aber gilt das fttr diejenigen Fftlle, bei denen es gelingt, das 
langsame Verscbwinden des zuerst sogar oft erhtthten Patellarreflexes in 
spftten Stadien der Erkrankung zu beobachten. Hierher gehttren beide 
Fftlle We8tphal’8, in deren erstem die Patellarreflexe 4 Monate, in 
dem zweiten einem Tag vor dem Tode verschwinden, nachdem sie vorher 
bereits herabgesetzt waren, ferner Fall V von Minnich, bei dem die 
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Patellarreflexe anfangs als normal, 3 Tage Tor dem Tode als schwach 
angegeben sind; dann der erste Fall Mayer’s mit anfangs nnge- 
wOhnlich stark erhtthten Reflexen, w&hrend 3 Monate ante mortem 
der Reflex recbts kanm noch, links in normaler St&rke nachweisbar 
ist Dazn kommen s&mmtliche 3 von mir beobachteten F&lle. In 
Fall I war der Patellarreflex anfangs sebr erhOht, w&hrend er am 
Tage vor dem Tode nnr noch sebr schwach zu erzielen war; in 
Fall II war er bei der Aufnahme, 1 */* Monate vor dem Tode, recbts 
sehr schwach, links niebt mebr dentlich aoszalttsen and in der Folge 
beideneits erloscben; in Fall III endlich bestanden bei der Anfnahme 
normale Reflexe, 1 '/i Monate vor dem Tode beginnen sie abzanehmen, 
am 12 Tage ante exitam za verschwinden. 

An diese 7 F&lle reihen sich nan die beiden Nonne’schen an, 
bei denen die Patellarreflexe zuerst langsam abnahmen, in dem ersten 
Fall sogar verschwanden, am bei Besserang des gesammten Rttcken* 
markleidens wieder normale Intensit&t darzubieten, w&hrend die Pa- 
tienten an pernicidser An&mie zn Grande gingen. Es ist begreiflicb, 
dass, wenn ttberbanpt die Rttckenmarksver&nderungen sich zurttck- 
bilden, die zuletzt erkrankten Partien sich am ehesten dabei be* 
theiligen, eine Tbatsache, die mit dem sp&ten Ergriffenwerden der 
ftlr die AuslOsang des Patellarreflexes wichtigen hinteren Wnrzelzone 
gat in Einklang steht. 

Es ist im Ganzen bei 26 F&llen, in denen das Verhalten des 
Patellarreflexes angegeben ist, derselbe llmal w&hrend der ganzen 
Beobachtangszeit erhOht, 5mal erloscben; 7mal verschwand er w&hrend 
der Beobachtung oder wurde wenigstens wesentlich schw&cher, 2 mal 
endlich verschwand er, am in den letzten Stadien wiederzakehren. 
Indem wir so alle Ueberg&nge beobachten, kttnnen wir schliessen, 
dass es hierbei lediglich auf die Entwickelung des Rttckenmarks- 
processes zur Zeit des Todes ankommt. Ehe nicht ein typiscber 
Fall combinirter Strangerkrankung zur Beobachtang gelangt, in dem 
bereits im Beginn der Erkrankang der Patellarreflex erloschen war, 
kbnnen wir das Verschwinden des Patellarreflexes als ein 
Sp&tsymptom betrachten and hierin das beste differential-diagnosti- 
sche Zeichen der Tabes gegenttber aafstellen. 

Bemerkenswerth ist ferner das Erhaltensein der Papillar- 
reaction in s&mmtlichen F&llen mit Ausnahme der beiden Mayer- 
schen, in deren zweitem Complication mit Opticusatrophie bestand. Dies 
ist besonders der Tabes gegenttber gleichfalls ein werthvolles diagnoBti- 
sches Zeichen. Auch, dass die Arme sp&ter nnd schw&cher 
wiedie Beine ergriffen werden, ist charakteristisch; nnr in dem 

Deutsche Zeitschr. f. Nerrenheilkunde. VII. Bd. 16 
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Fall von Babesia, in dem zweiten Strfimpell’schen Fall, in dem 
Fall vonBabinski and Charrin, in dem ersten Fall von Schmans 
and dem ersten von Nonne — im Ganzen also in 5 Fallen — blieben 
die Arme bis znm Tode frei. In alien anderen Fallen werden Ver- 
finderangen derselben notirt von leichter Parftsthesie bis znr schweren 
spastischen Parese. In den Fallen von v. Noorden and Arnold, 
in dem Eisenlohr’schen and dem zweiten Scbmaas’schen Falle 
warden alle 4 Extremitaten nngeffihr gleichzeitig befallen. In den 
ttbrigen 14 Fallen ging die Erkrankang der Beine der der Arme vor- 
aas, zam Theil betrachtliehe Zeit. 

Was endlicb die Verbindong von Parese and Ataxie betrifft, die 
Gowers wichtig genng erschienen 1st, am die Krankheit danach zo be- 
nennen (ataxie paraplegia), so ist in ca. der Halfte der hier znsammenge- 
fassten Falle keine Ataxie der nnteren Extremitaten angegeben. Dieses 
anffallige Verhalten erklart sich einerseits dadnrcb, dass alle ecbten 
Tabes-Falle mit secnndarer Seitenstrangerkranknng von vorne herein 
aasgeschieden sind; andererseits Bind ein Theil der Falle wohl nor 
zn spat znr Beobachtnng gelangt, indem die Parese der Beine bereits 
za betrachtlich war, am die Ataxie bervortreten zn lassen. Dafllr 
spricht, dass in einer Reihe von Fallen mit Lahmnng der Beine an 
den Armen Ataxie za constatiren war. 

Was aber der grossen Mehrzahl dieser Falle von Beginn der 
Erkrankang an ihr eigenthttmliches Geprkge giebt, das ist die Ver- 
bindnng von Seitenstrangs- and Hinterstrangssymptomen, anfangs 
spastische Parese and Ataxie, weiterhin schlaffe Parese, Sensibilitats- 
stOrnngen, Lahmangen von Blase and Mastdarm. Wenn es aach in 
weitaas den meisten Fallen niebt mOglicb sein wird, auf einen ein- 
maligen Status bin die richtige Diagnose za gewinnen, so sind es 
doch nor wenige Falle, in denen nieht nnter BerOcksichtignng aller 
Symptome bei langerer Beobachtangszeit die combinirte Stranger- 
krankang festzastellen ware. 

Gehen wir nan za dem pathologiscb-anatomischen Befand fiber, 
so finden sich in alien Fallen Degenerationen im Gebiet der Hinter- 
strange, Py.S. and Kl.S.; in den Py.V. fehlt die Erkrankang nor in 
S Fallen. Die Erkrankang der K1.S. and noch mehr der Py.S. and 
Py.V. macht in den meisten Fallen einen entschieden systematic 
schen Eindrack, indem die Pyramidenbahnen vom Lenden- bis zam 
Halsmark, die Kl.S. vom nnteren oder mittleren Brustmark bis zar 
HOhe der Pyramidenkreaznng befallen sind. Nur in den von Min¬ 
nie b and Nonne bei pernicifiser Anfimie beobacbteten Fallen 
tritt ein mehr fleckenifirmiger Charakter der Erkrankang hervor; 
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Nonne lasst hier die grbsseran Degenerationsherde aus dem Con- 
fluiren kleinster am hyalin degenerirte Capillareo gelegener Herdchen 
entstehen, w&hrend anch in noch nicht degenerirten Partien ahnlich 
veranderte Gefasse zu beobachten sind. In der grossen Mehrzabl der 
Faile findet sich nan eine wesentlich schw&chere, keinerlei An- 
lebnang an Systeme zeigende Erkrankang der Reste der Vorder- and 
Seitenstr&nge, welcbe nor die der graaen Snbstanz benacbbarte Grenz- 
schicht freizalaasen pflegt. Nor in den beiden StrUmpell’scben 
Fallen and in den Fallen von Clarke, Hocbhaas and Jakob 
scheint die Begrenzang aaf die Systeme eine strenge za sein. Die 
Erkrankang der Hinterstrange ist in alien Fallen im Brnstmark am 
aasgedehntesten, befailt daselbst oft das ganze Gebiet einschliesslich 
der hinteran Wnrzelzone, wfihrend im Lendenmark mit Vorliebe ein 
schmales Gebiet der Go) l’schen Strange, das weder Peripherie noch 
Fissara post erreicht and aach von der Commissara post darch ge- 
snndes Gewebe getrennt ist, befallen wird, and im Halsmark eine 
anfsteigende Degeneration in den Goll’scben Strangen sich bemerk- 
bar macbt Docb sind in dem Hinterstrangsbefand so wesentliche 
Verschiedenheiten der einzelnen Faile za constatiren, dass es aach 
bier schwierig sein dttrfte, eine feste Anlehnang an bestimmte Systeme 
festzasteHen. Das von Strttmpell znerst betonte Ergriffensein der 
hinteran medialen Wnrzelzone im Halsmark, das anch Mayer in 
seinen beiden F&llen constatiren konnte, ist gleichfalls durchaus nicbt 
constant; von meinen 3 Fallen zeigte nur der zweite ein starkeres 
Hervortraten dieser Zone im Halsmark. Die hinteran Warzeln waren 
theils ganz frei, tbeils in einzelnen Fasern degenerirt, jedoch in keinem 
Faile ahnlich stark erkrankt wie bei Tabes and Friedreich’scher 
Ataxie. Wenn also anch zuzngeben ist, dass die Erkrankang in den Sei- 
ten- and Vorderstrkngen in der Haoptsache dieSysteme der K1.S., Py.S. 
and Py.V. befailt and aach in den Hinterstrkngen einen eigenartigen, 
wenn anch nicht anf dieSysteme im Flechsig’schen Sinne beschrank- 
ten Charakter bat, so werden wir, bei der so hanfigen nicbt systemartigen 
Degeneration in anderen Bahnen, znmal die Systeme ja anch stets nor 
in einem kleineran Oder grOsseren Theil befallen sind, jedenfalls gat 
than, die Krankheit nicbt als primttre combinirte Systemerkrankang 
za bezeicbnen, sondern als prim are combinirte Stranger- 
kranknng, im Gegensatz za den oben gescbilderten secandar combi* 
nirten Strangerkrankungen. Damit soil nar die ungefahr gleicbzeitige 
Affection der Hinter- and Seitenstrknge bervorgeboben werden, dagegen 
ttber den ersten Angriffspunkt der RUckenmarkserkranknng nichts 
Bestimmtes ansgesagt werden. 

16 * 
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Eine primfire Sklerose irgend einea ROckenmarkabschnittes mit 
aaf- und absteigenden Degenerationen lasst sicb in sftmmtlichen bier 
znsammengefassten Fallen nicht annehmen. Denn, wo man anch 
dieselben hinverlegen mbchte, und bei der verh&ltnissm&saig starksten 
Ansdebnnng der Erkrankung mttsste das in der Mehrzahl der Faile 
das obere Brustmark sein, die Erkrankung der weisaen Substanz 
w&re weder oberhalb noch unterbalb dieaer Partie mit den bisber 
bekannten Gesetzen der secundaren Degeneration vereinbar. Nun 
kann zwar nicht verkannt werden, dass die letzteren noch manche 
Modification erleiden werden. So haben wir in den letzten Jahren, 
vorwiegend durch S c h u 11 z e *)» die kommafSrmige absteigende Degene¬ 
ration im Hinter8trang kennen gelernt, und eret im letzten Jabre (1894) 
haben Gombault et Philippe 2 ) eine Reihe von Fallen mitge- 
theilt, in denen aufateigende Degeneration der Py.S. nacb Querschnitts- 
myelitiden zu beobacbten war. Aber in unaeren Fallen iat die Dege¬ 
neration in den Hinterstrfingen nirgends der Kommaform entsprecbend, 
und in den Py.S. und Py.V. lasst sicb nicht, wie in den Fallen von Gom¬ 
bault and Philippe, ein histologischer Unterschied zwischen den 
oberhalb und unterbalb des Herdea gelegenen Degenerationen conata- 
tiren, sondern die vbllig gleichartige Affection erstreckt sich vom Len- 
denmark bis zum Halsmark, nm dann langsam zu verschwinden. End- 
lich wflrde ea in vielen Fallen, in denen die E1.S. bereits im unteren 
Bru8tmark degenerirt sind, bei der Annahme einer Sklerose im mitt- 
leren oder oberen Brustmark Schwierigkeiten machen, diese Degene¬ 
ration al8 eine aufateigende aufzufa88en, wie es bei der aecundaren 
Degeneration doch der Fall aein mllsste. Bekanntlicb hat Strttmpe 11 
80 gar die Vermnthung auagesprochen, dass der Process bei der kom- 
binirten Strangerkrankung gerade umgekehrt verlauft, wie bei der 
aecundaren Degeneration, in den Pyramidenbahnen aufateigend, in 
H.Str. und Kl.S. absteigend. Doch scheint mir, vor allem dem klini- 
achen Verlauf entsprecbend, in den meiaten hierher gehbrigen Fallen der 
geaammte Process einen aufsteigenden Gharakter zu haben, jedenfalls 
muss man an dieser Annahme fllr die beiden durch kliniacbe Symptome 
aicb bemerkbar machenden Strange festhalten, fllr Py.Str. und H.Str., 
wahrend fur die K1.S. una allerdings jeder braucbbare Anhalt fehlt. 

Ea iat, gelegentlich der Besprechung der 3 von mir beobacbteten 
Faile, bereits der diesen alien gemeinsame auffallige Befund der 
Erkrankung der grauen Substanz hervorgehoben worden. Es 
ergiebt nun eine Durcbsicbt der llbrigeu hier znsammengefassten Faile, 

1) Archiv filr Psychiatrie. Bd. XIV. 1853. 

2) Arch, de mSdecine ezpdrim. et d'anat. patbol. VI. 1894. 
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dass Ver&ndertmgen der grauen Sabstanz nicht allzu selten sind. Zwar 
finden sich eine Reihe von Beobachtungen, in denen die graue Sabstanz 
entweder nicht erw&hnt oder als normal angegeben ist — im Ganzen 
10 FSlle. Hieran reihen sich diejenigen F&lle, die nor Ver&nderung 
der Clarke’scben S&nlen aufweisen, theils Schwand der Ganglien- 
zellen (Hochhans, beide StrttmpeH'sche nnd der zweite Mayer- 
scbe Fall), theils der feinen Faserung (erater Fall Nonne’s), theils 
beide Verftnderungen gemeinsam (beide Falle Westphal’s und der von 
Clarke). Es bleiben dann aber mehrere Falle Ubrig, in denen wesent- 
licb st&rkere Ver&ndernngen notirt sind. In dem Fall von Sioli war die 
mediate Zellgrnppe in den Vorderhtirnern vom 4. Cervicalnerv ab- 
w&rts bis ins Sacralmark geschwnnden. Oazn kam Erkranknng der 
gesammten grauen Substanz der Vorderbbrner im mittleren Theil des 
Dorsalmarks and Schwand der Sabstanz and der Ganglienzellen der 
Clarke’schen S&alen darch das ganze Dorsalmark. 

Stadelmann fand in seinem Fall neben Affection der Clarke- 
schen S&nlen multiple Blatungen in der graaen Sabstanz des Brost- 
marks. Dieselben liegen zum grbssten Theil an der Basis der Hinter- 
and VorderhOrner anregelmSssig vertheilt and sind skmmtlicb von 
miliarer Ansdehnung. 

Die wesentlicbsten Ver&nderangen jedoch fand Schmaas in 
dem ersten seiner Fftlle von Rttckenmarkserschtttterang. In demselben 
zeigten die Clarke’schen Sftalen vom oberen Brustmark an Veriest 
der Fasern. Auch die spongibse Sabstanz der HinterhOraer wies im 
anteren Brastmark leichten Fasernverlast auf. In der graaen Sab¬ 
stanz des Brastmarks fanden sich vereinzelte fleckige Stellen, die 
von einer bomogenen, durch Eosin roth gef&rbten Sabstanz ausgefllllt 
waren, in der Reste von Ganglienzellen, dagegen keine Fasern za 
erkennen waren. Im antersten Brastmark erreichte diese Sabstanz 
beiderseits eine grbssere Aasdebnnng, sie erstreckte sich von der 
Basis des Hinterhorns bis zar Spitze des Vorderhorns, nar den me- 
dialen Theil freilassend. In der Mitte derselben befand sich eine 
kleine, nnregelm&ssig gestaltete HOhle. In der Lendenanscbwellang 
fanden sich in beiden VorderhOrnem kleine HOhlen, vielleicbt dnrch 
Zerreissung aufgelockerter Partien bei der H&rtnng entstanden. 
Schmaas fasst die homogene Sabstanz als eine darch das Trauma 
erzeagte Neabildang der Glia auf; dieselbe erinnert sehr an die in 
anserem zweiten and dritten Fall gefundenen homogenen Partien, die 
sich theils darch den Nachweis rother Blatkbrperchen, theils darch 
die Nachbarschaft frischerer Blatungen als die Residuen klterer Blnt- 
extravasate darstellen, eine Erklkrang, die fttr diese nach starker 
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fittckenmarkserachtttternng za Stande gekommenen Verhndernngen 
vielleicht auch berechtigt sein dtirfte. 

Der zweite SchmauB’sche Fall zeigte nur einen Erweichungs- 
herd im rechten Hinterhom der Halsanschwellung. Dagegen ergab 
der Arnold’sche Fall in der Halsanscbwellung eine brOcklige Stelle 
zwischen Vorder - nnd Hinterhorn, die als Folgeerecheinnng eines 
zwiachen 6. nnd 7. Cervicalnerven an derselben Stelle gelegenen 
kleinen Blntextravasats mit Kernanhftnfnng aufgefasat werden muss. 
Ferner zeigten sick die Ganglienzellen der medialen vorderen Gruppe 
an Zahl etwas vermindert, znm Theil atrophiscb. 

Endlich fand sicb in dem eraten Fall Mayer'8 eine betr&chtliche 
Atrophie der Ganglienzellen der Clarke’achen Sftnlen bei normaler 
Markfaaernng. Die Ganglienzellen der VorderhCrner waren im Hala- 
mark deutlich vermindert; aneh die vorhandenenGanglienzellen waren 
znm Tbeil atrophiscb, einige zeigten Vacnolenbildnng. Die letztere 
zeigte sicb wesentlicb auagebildeter im unteren Lendenmark. Ausaer- 
dem beatand Ganglienzellenschwnnd im VI., VII. nnd XII. Hirn- 
nervenkern. 

Da nnn in nnaeren 3 Fallen gleichfalla Blntungen nnd Exsndate 
nnd znm Theil aneh Atrophie nnd Vacuolisirnng der Ganglienzellen mit 
Schwnnd der Markfaaernng zn constatiren waren, so erhebt sich die 
Frage, welche Rolle diese Ver&nderungen der granen Su b- 
stanz in dem ganzen Krankheitsbild apielen. Sind sie 
secundarer Natnr, erst dnrcb die Erkranknng der weis- 
senSnbatanz bedingt, atehen sie nnabhangig neben der 
letzteren, oder nimmt von hier der ganze Process seinen 
Anfang? Hiermit kommen wir ttberhaupt anf die Frage der Ent- 
stehnng der combinirten Strangerkranknngen. 

Kahlernnd Pick 1 ) sprecben bereits bei der Publication ibres 
eraten Falles, der vielleicht der Friedreich’schen Ataxie znznrech- 
nen ist, jedenfalls dnrch seinen frtthen Beginn nnd chronischen Verlanf 
von der hier behandelten Gruppe abgesondert werden mnas, die Ver- 
mntbnng aus, dass es sich um eine angeborene mangelhafte Mark- 
scheidenbildnng im Gebiet der H.Str., Kl.S. and Py.Str. handele, welche 
bereits in derPnbertatszeitzarFnnctionsunfahigkeit dieserFaseraysteme 
fUhre. Auch Westphal *) unterzieht die Frage nach dem Ureprnnge 
gemeinsamer Seiten- and Hinteretrangserkrankang einer eingehenden 
Betrachtnng und kommt dabei anf die Beziehnngen znr granen Sab- 
stanz in folgenden bemerkenswerthen Ansftthrungen zn sprecben: „E2s 


1) Arcbiv far Psych. VIII. 1878. 2 ) Ebenda. 
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wire denkbar, dass gewisse Classen von Fasern, obwohl sie in ge- 
sonderten „Systemen“ nach verschiedenen Endpnnkten verlaufen, 
dennoch gewisse Beziehung zn gemeinschaftlichen in der granen Sub- 
stanz gelegenen Apparaten batten, so dass etwa durch Theilnahme 
der letzteren an der Erkranknng zn ihnen in Beziehung stehende 
Fasern erkrankten, welcbe ttbrigens in der Uarksnbstanz selbst in sebr 
verschieden gelegenen Bahnen verlaufen. So enden beispielsweise 
die Pyratnidenfasern in nnbekannter Weise in der granen Snbstanz 
nnd es ware denkbar, dass ein Tbeil derselben mit dem Ursprnnge 
der Eleinhimseitenstrangbahn in irgend einem Zusammenhange stftnde. 
Allerdings kann sich diese Vorstellnng nicht anf Befnnde in der 
granen Snbstanz sttttzen, allein es ist doch daranf hinznweisen, dass 
wir bisher nnr sehr grobe Ver&ndernngen derselben mit einiger 
Sicherheit zn erkennen im Stande sind.“j 

Diesem Bestreben, einen gemeinsamen Ausgangspunkt der Er- 
kranknng der weissen Strange zn finden, gegenttber betont S t r tt m p e 11, 
dass die verscbiedene Intensitat der Degeneration in den einzelnen 
Strangen anf ein Nacbeinander des Ergriffenseins hinweist, nnd jedes 
System selbststandig fttr sich erkrankt. Er betont, dass gerade die 
Markscbeidenbildnng der Py. Str., El. S. nnd Go. Str. am spatesten 
anftritt nnd halt es fttr mttglich, dass alle primttren systematischen 
Erkranknngen congenitalen Ursprnngs sind. Nenerdings hat dann 
Pierre Marie 1 ) den vascnlttren Ursprnng fttr einen grossen Theil 
der Fttlle von combinirter Sklerose in den Vordergrnnd gestellt, in- 
dem er eine Erkranknng der Arteria spinalis posterior nnd ihrer 
Aeste als das Primttre betrachtet. Marie betont besonders das Frei- 
bleiben der Py. V. bei starker Sklerose der Py. S., um die syste- 
matische Erkranknng abzulehnen; fttr die Falle jedoch, in denen die 
Py. V. anch befallen sind, nimmt er einfach eine partielle Betheilignng 
des Gebietes der Arteria spinalis anterior an, besonders der Arteria 
snlci anterioris. Diese Falle sollen als combinirte Psendosklerosen 
bezeichnet werden. Aber anch fttr die wahren combinirten System* 
erkranknngen spielen nach Marie’s Anffassnng die Gefttesver* 
theilnngen die wesentlichste Rolle. Er bezieht sich dabei anf die 
nach VerBchluss der Aorta abdominal, bei Kaninchen beobachteten 
Rttckenmark8veranderungen und unterscheidet zwei Gruppen der 
weissen Strange, erstens diejenigen, die nacb diesem Verschluss 
Degeneration zeigen, neben der granen Snbstanz die Masse der 
Vorder- nnd Seitenstrange nnd zweitens die intact bleibenden Bahnen, 
Hinterstrange, Kl.S. und Gowers’sche Strange. Diese letztereGruppe 
1) Lemons sur lea maladies de la mofille. Paris 1S92. 
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soil bei der combinirten Systemerkrankang, die erstere bei der amyo- 
trophischen Lateralsklerose erkranken. Dieser Anffassung Marie's 
kann ieh jedoch nicht beitreten; deno abgesehen von dem Thier- 
experiment, das weiter unten seine Betrachtnng finden soil, erlanbt 
es bereits der pathologisch-anatomische Befnnd kanm, in dieser Weise 
eine Scheidnng der bei amyotropbischer Lateralsklerose nnd combinirter 
Systemerkrankang befallenen Strange vorzanebmen. Oenn bei der 
ersteren findet sicb oft genng Erkranknng der Hinterstrange, die 
Vorderseitenstrangreste sind oft nur wenig intensiv degenerirt, die 
graue Snbstanz gewOhnlich nnr im Gebiet der Vorderhttrner befallen, 
bei der combinirten Systemerkrankang wiederam sind die Py. S. 
and V. stets, die Vorderseitenstrangreste sebr oft befallen, die grace 
Snbstanz ist dnrchaus nicht immer intact, and gerade das Gebiet der 
K1.S. ist oft bereits im anteren Brastmark von jeder Degeneration frei. 

Experimentelle Arbeiten, die anf die Entstehang der com¬ 
binirten Sy8temerkrankangen Licbt za werfen im Stande w&ren, feblen 
beinahe g&nzlicb. Am wichtigsten ist hier jedenfalls die zaerst von 
Ehrlich and Brieger 1 ) festgestellte Thatsacbe, dass beim Kanin- 
cben, nach temporttrem Verschlass der Aorta nnterhalb des Abgangs 
der Nierenarterien, eine Nekrose der graaen Snbstanz des Lenden- 
marks za Stande kommt, an welche sicb im weiteren Verlauf eine 
Degeneration der weissen Strange anschliesst, welche nnr Py. V., 
Hinterstrange and eine schmale Randzone der Seitenstrange freilasst. 
Dieser zaerst von Singer 2 ) bestatigte Befnnd warde spater von 
Singer and M (Inzer 3 ) mit Httlfe der Marchi’schen Methode dahin 
erweitert, dass ancb die Hinterstrange eine diffuse, Fasern feinen 
Kalibers betreffende, nicht allza intensive Degeneration aafweisen, 
wahrend in den Vorderseitenstrangen eine dichte Degeneration mit 
geringer Betbeiligang der peripheren Partie des Hinterseitenstrangs 
nachweisbar ist. Das grosse Interesse dieses Befandes liegt erstens 
in dem Nachweis, dass die grane Snbstanz gegen die nor vorttber- 
gebende Blntleere weit empfindlicher ist als die weisse, indem die 
letztere za der Zeit, in der Nekrose der graaen Sabstanz nachweis- 
bar ist, keinerlei Verandernngen aufweist, zweitens in dem Aaftreten 
so betrachtlicher secundarer Degenerationen in der weissen Snbstanz 


1) Ueber die Ausschaltung des Lendenmarkgran. Zeitscbr. f. kl. Med. Bd.Vli. 

2) Ueber die Ver&ndernogen am RUckenmark nach zeitweiser Verschliessung 
der Bauchaorta. Sitz.-Ber. der kais. Akademie der Wissenschaften. Bd. XL VI. 
III. Abtb. Wien 18S8. 

3) Beitr&ge zur Anatomic des Central nervensys terns, insbesondere des Rflcken- 
markes. Wien 1890. 
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nach Erkrankung der graaen. Leider ist es bisher nicht gelungen, an 
einer anderen Thierspecies dieses Experiment nachznmachen. Singer 
giebt bereits in seiner ersten Arbeit an, dass einige Versnche an 
Hunden nicht gltlckten, indem keine L&hmungen nach der Abklem- 
mnng eintraten, nnd die Tbiere s&mmtlich an tranmatischer Peritonitis 
zn Grande gingen. Da diese letztere Complication die Ursache des 
Misserfolges sein konnte, so habe icb selbst in dem Laboratorium 
des Herrn Prof. H. Hank, dem icb fbr seine liebenswttrdige Unter- 
stUtzang bei diesen Versachen zn w&rmstem Dank verpflichtet bin, 3 Hun¬ 
den die Aorta nnmittelbar unter dem Abgang der Arteria renalis ab- 
geklemmt Das erste Mai blieb die Elemme 1 Stunde, bei beiden 
anderen Versachen sogar 1 '/s Stunden liegen. Der Erfolg war jedocb 
ein vOllig negatives Die Hunde zeigten, aus der Narkose erwacbt, 
keinerlei L&hmangserscheinongen. Der erste starb 8 Tage nacb der 
Operation ohne erkenntliche Ursache, die beiden anderen warden nach 
1 and 2 Monaten gettidtet. Die Untersachang des fittckenmarks nacb 
Marcbi’scher Methode ergab in alien 3 F&llen normale Verh&ltnisse. 
Es besteben also beim Hande offenbar zu reichlicbe Anastomosen von 
den hOber entspringenden Gef&ssen. Vielleicht sind die Verh&ltnisse 
bei anderen Tbieren &bnlich gttnstig, wie beim Eaninchen. Erfah- 
rangen darttber fehlen jedocb bisher. 1 ) 

Weiterhin ist bier bemerkenswerth die Arbeit von Ftlrstner 2 ), 
der Hunde mehrere Monate hindurch t&glicb 1—2 Minnten nach einer 
bestimmten Richtung drehen Hess, mit 60—80 Drehangen in der Mi¬ 
nute. Dabei entwickelt sich, wie Mendel zuerst gefunden hat, hocb- 
gradige Demenz mit deutlichen Ver&nderangen an der Hirnrinde. 
Ftlrstner vermochte jedocb bei einem t'/i Jahr nacb rechts gedrehten 
Hondo aasserdem Degeneration beider Py. S., am st&rksten im Brast- 
mark, schw&cher im Hals- und Lendenmark, nnd der Hinterstr&nge 
im Brast-, oberen Lenden- and nnteren Halsmark in einer kleinen 
Partie, die sich aus einem Streifen an der Grenze vom Goll- und 
Bardach’schen Strange and einem von diesem in spitzem Winkel 
nach innen abgehenden, parallel zur Peripherie verlaafenden and die 
Fissara posterior erreicbenden Streifen zusammensetzt, nachzuweisen. 
In der Medulla oblongata war keine Spur einer Degeneration zu be- 

1) Auch Manser und Wiener berichten in einer soeben eraebienenen Arbeit 
.Ueber die Ausschaltung des Lendenmarkgran", dass sie bei 5 Hunden trots Com¬ 
pression der Bauchaorta von einer Stunde Dauer keine L&hmungen erzielen konn- 
ten. Archiv fUr ezperim. Pathologie. Bd. XXXV. 1S95. 

2) Experimentelle Unteisuchungen im Bereiche des Centralnerrensystems. 
Berliner klin. Wochenschr. lSs»6. Nr. 45. 
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merken. Oer Gefftssapparat erschien viJllig normal. Bei einem zweiten, 
3 /« Jahre nach links gedrehten Honde fand sich nnr die Py. S. beider- 
seits degenerirt, am stftrksten im Brnstmark, bei sonst normalem Be- 
fund. Allerdings giebt FUrstner selbst an, dass die Degenerationen 
mit der Weigert’schen Fftrbung nnr schwer erkennbar waren, wie es 
bei frischer Degeneration ja ancb sonst bekannt ist. Vermuthlich wllrde 
die Marchi’sche Methode in solcben Fallen von grossem Nntzen sein, 
vor allem anch die Frage entscheiden, ob sich nicht degenerirte Fasern 
in die graue Sobstanz binein verfolgen lassen. 

Diese Fftlle von chroniscber Rttckenmarkserscbtttternng reihen 
sich eng an die beim Menschen beobachteten Fftlle von acnter RUcken- 
markserschtltternng mit nacbfolgender combinirter Strangerkrankung 
an. Wie weit hierher die Fftlle von railway spine gehbren, soil bier 
nicht erbrtert werden. Jedenfalls baben wir in den beiden Schmans* 
schen Fftllen gnte Beispiele daffir. Da ans den oben ansftthrlich be- 
sprocbenen Fallen von Abklemmnng der Aorta beim Eaninchen die 
wesentlich grfissere Empfindlichkeit der granen Snbstanz zur Genttge 
hervorgeht, so wird es nns nicht wundern, anch bei Fallen von Rttcken- 
markserschtitterung die letztere stark afficirt zn finden. 

Wenn wir nan bedenken, dass feinere Verftnderangen der granen 
Snbstanz nns dnrch unsere Untersuchnngsmethoden zum grossen Tbeil 
nicbt erschlossen werden, dass vor allem die fttr die Strnctnr der 
Ganglienzellen so werthvollen Nissl’schen Metboden bei dem in 
Mttller’scher Flttssigkeit gehftrteten RUckenmark Qberhanpt nicht an* 
wendbar sind, so werden wir erstens den trotzdem erkennbaren Ver- 
ftndernngen der granen Substanz am so grttssere Beachtnng schenken 
mtlssen, zweitens aber die Angabe, dass die grane Snbstanz normal war, 
besonders in den ftlteren Arbeiten nicht als absolnt sicher anseben dttrfen. 

Bemttben wir nns aber, eine einheitliche Ursacbe fttr die Er- 
kranknng der verschiedenen Strftnge zn finden, so mtlssen wir die 
fttr die Friedreicb’sche Ataxie wobl zn bcacbtende Erklftrnng der 
mangelhaften Markscheidenbildnng ganz ansser Acht lassen. Denn 
bier bandelt es sich nicht am langsam sich mit der Pnbertfttszeit 
entwickelnde Krankbeitsbilder beriditftrer Form, sondern am acat ein- 
setzende StOrnngen bei Menschen mit abgeschlossener Entwickelnng. 
Aber anch eine vOllig selbstftndige Erkranknng der einzelnen Bahnen, 
tbeils auf-, theils absteigend, lftsst sich mit der ganzen Entwickelnng 
der combinirten Strangerkrankung nicht gut vereinbaren; anch mtlssten 
wir dann weit hftnfiger die Combination nnr zweier degenerirter 
Bahnen antreffen and in der Aasdehnang der Degeneration weit 
grttssere Verschiedenheiten der einzelnen Systeme erwarten. Dazn 
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kommt die Verbindang syatemartiger Erkranknng einzelner Bahnen 
mit diffuser Affection anderer. So mtlssen wir im Hinblick aowohl 
anf die experimentellen Ergebnisse, als auch den pathologfcch-ana- 
tomischen Befnnd der Weatphal’schen Vermnthnng wieder n&her 
treten, dasa die Erkranknng der granen Snbatanz das 
Primfire dea Proceasea aei. Hier liegen anf verh&ltni8am&8aig 
kleinem Ranine nebeneinander die Endignngen der verachiedenen in 
der wei88en Snbatanz getrennt verlanfenden Bahnen. Hier treten die 
ana den Hinteretr&ngen in die grane Snbstanz einatrahlenden Fasem 
mit den Ganglienzellen der Vorderhttrner in engate Verbindung, hier 
bilden die mit den Hinteratr&ngen in Verbindnng atehenden feinen 
Markfaaern der Clarke’achen S&nlen enge Netze am die zaaammen 
mit der Degeneration der El. S. der Atrophie verfallenden Ganglien¬ 
zellen deraelben. Hier mtiaaen die Faaem der Kl. S. and Py. S. bei 
ihrem Eintritt reap. Anatritt ana der granen Snbatanz aich eng ver- 
flechten. Dasa al 80 Sch&dignngen der granen Snbatanz an der Baai8 
von Vorder- and Hinterborn die Endigaugen der verachiedenen Syateme 
treffen, iat nicht zn bezweifeln. Ea fragt aich nnr, ob eine derartige Schft- 
dignng auch zn Degenerationen in der weiaaen Snbatanz ftthren kann. 

Am eraten znzngeben iat die8 fUr die Kl. S.; ea wird allgemein 
angenommen, dass dieae von den Clarke’achen S&nlen ihren Uraprnng 
nehmen; eine Abtrennnng von denaelben mttaate daher eine anfsteigende 
Degeneration znr Folge haben. Thataftchlich hat nnn Borgherini') 
nach Verletznng der granen Sub8tanz in einem Fall eine anfsteigende 
Degeneration der Kl. S. deraelben Seite beobachtet. Weit achwie- 
riger liegen die Verh&ltniaae fttr die Hinterstr&nge. Hier iat fttra 
erate nochmals hervorznheben, dasa daa Freibleiben der hinteren War- 
zeln, daa eret in den letzten Stadien erfolgende Ergriffenaein der 
hinteren Wnrzelzone den Proce88 scharf von dem der Tabea trennt, 
den wir al8 die Folge einer Erkranknng der hinteren Wurzeln kennen 
gelernt haben. I8t man bei der Tabe8 immer mehr dazn gedr^ngt 
worden, eine Erkranknng der Spinalganglien ala der trophiacben 
Centren der hinteren Wnrzeln ala da8 Prim&re zn betrachten, ao war¬ 
den wir bei der gerade nmgekehrt die &n88eraten Partien znletzt er- 
greifenden Hinteratrangsaffection der combinirten Strangerkrankung 
natnrgem&aa anf die Ganglienzellen der granen Rttckenmarkaanbatanz 
hingewieaen. 

Bechterew 2 ) giebt an, daaa in die Hinteratr&nge anaaer den 
Faaern der hinteren Wnrzeln von den Ganglienzellen der granen Snb- 

1) Beitrftge zur Kenotaiss der Leitangsbahnen im Rackenmarke. Wien 1SS6. 

2) Die Leitungsbahnen inr Gehirn und RQckenmark. Leipzig 1894. 
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8 tanz aus Fasern eintreten, und zwar von der inneren and hinteren 
Seite der Clarke’schen Sfiulen zu den inneren and hinteren Partien 
der Bardach’schen Strange and zam Theil aach za den Goll’schen 
Str&ngen and von den Zellen der HinterhOrner za den Goll’schen 
Str&ngen. Wenn nan aach experimentelle and pathologisch-anatomische 
Erfahrnngen fiber Degeneration der Hinterstr&nge nach Erkrankang 
der graaen Sabstanz, abgesehen von dem von Singer nndMtlnzer 
nach Abklemmung der Aorta abdominalia beim Kaninchen erhobenen 
Befnnd, g&nzlich fehlen, so werden wir doch nach diesen Ausftlhrungen 
die MOglichkeit eines aolchen Verh&ltnisses zugeben mttsaen. Aach 
die Erkrankang gerade der Goll’schen Str&nge anmittelbar an der 
Fis8nra posterior in den letzten Stadien der spastischen Spinalpara- 
lyse wttrde damit gat tibereinstimmen, indem man hier eine secondare 
Erkrankang der graaen Sabstanz and weiterhin eine terti&re der 
Goll’schen Str&nge annebmen kSnnte. 

Wir kommen nan za den Pyramidenbahnen, von denen es 
bisher festzustehen schien, dass dieselben eine centrifagale Verbin- 
dang zwischen Hirnrinde and motorischen Ganglienzellen der Vorder- 
hbrner darstellten and nnr absteigend, nach Abtrennang von der 
Hirnrinde degenerirten. Han hat bereits StrUmpell die Behaoptnng 
aafgestellt, dass der Process bei der combinirten Strangerkranknng 
gerade nmgekehrt in den Pyramidenbahnen einen anfsteigenden Cha- 
rakter hat Hierzn kommt dann die bereits oben erw&hnte Arbeit 
von Gombaalt and Philippe, welche in 3 F&llen aafsteigende 
Degeneration der Py. S. nachweisen konnten. In dem ersten dieser 
F&lle handelte es sich am eine Qnerschnittsmyelitis traamatischen 
Ursprnngs in der H6he der Lendenanschwellnng nach einem 10 Meter 
tiefen Sturz; weit bemerkenswerther sind jedoch die beiden anderen 
F&lle, in denen auf- and absteigende Degeneration mit Syringomyelie 
verbanden war. In dem ersten dieser F&lle erstreckte sich dieselbe 
vom 4. Hals- bis 9. Brastnerv; die graae Sabstanz war rareficirt mit 
Schwand der feinen Nervenfasern, Schwellang der Vorderhornzellen 
and perivascal&ren Blatangen; in dem anderen war die vom 8. Cer- 
vicalnerv bis znm nnteren Dorsalmark sich erstreckende Htthlen- 
bildang mit einer Pachymeningitis hypertrophies combinirt Vielleieht 
kOnnte man anch hier annehmen, dass die RUckenmarkserschUtterang 
in dem ersten, die Syringomyelie mit Verhnderang der graaen Sab¬ 
stanz in den beiden anderen F&llen za den anfsteigenden Degene- 
rationen in den Py.S. gefUhrt babe, da diese Beobachtnng mit anseren 
sonstigen Eenntnissen von secand&rer Degeneration nach Rttckenmarks- 
compression oderQuerschnittsmyelitis nicht za vereinbarenw&re. Aller- 
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dings giebt Gowers') an, dass bei der acnten Myelitis von den Ent- 
zttndangsherden ans neben den bekannten Degenerationen der langen 
Faserztlge anch eine aufsteigende Degeneration der Pyramidenbahnen 
auftreten kann, die sicb 1—2 Zoll ttber die obere Grenze der All- 
gemeinentztindung herauf erstreckt. 1 2 ) 

Man hat ferner stets angenommen, dass in den Pyramidenbahnen 
ansser den langen Leitnngsbahnen kurze Commissurenfasern verlaufen, 
die bOher nnd tiefer gelegene Partien der granen ROckenmarkssnb- 
stanz mit einander verbinden. Dnrch die Existenz dieser Fasern bat 
man znm Tbeil die Thatsache zu erkl&ren gesucht, dass das degene¬ 
rate Feld des Pyramidenstranges nach Rtickenmarksherden wesent- 
lich grosser ist, als nach Hirnl&sionen. Anch scheint mir die That¬ 
sache, dass man bei frischen absteigenden Degenerationen in den 
Py. S. nach Rindenl&sionen der motorischen Regionen die afficir- 
ten Fasern selbst mit der Marchi'schen Methode niemals in die 
grane Snbstanz des ROckenmarks hinein verfolgen kann, daftir zu 
sprechen, dass von den Ganglienzellen der granen Rtlckenmarks- 
snbstanz ans ein gewisser Einflnss auf die Pyramidenfasern ausgellbt 
wird. 

Jedenfalls scheint es nach all diesen Thatsachen nicht unwabr- 
scheinlich, dass eine Erkranknng der grauen Substanz des ROcken- 
marks von theils auf-, theils absteigenden Degenerationen der Py. S. 
in beschrhnkter Ansdehnnng gefolgt sein kann. Grosse Schwierig- 
keiten macbt es allerdings, die gleicbzeitige Erkranknng der Py. V. 
zn erkl&ren, wenn man nicht annebmen will, dass Py. S. nnd Py. V. 
sich vor der Verbindnng mit den motorischen Ganglienzellen der 
VorderhOrner im Innern der granen Substanz vereinigen. 


1) H&ndbuch der Nervenkrankheiten. 1892. Bd. 1. S. 321. 

2) Auch in der soeben erscbienenen Arbeit von D. Gerhardt .Ueber das 
Verbalten der Refleze bei Qaerdnrchtrennnng dee Ruckenmarks* (Deutsche Zeit- 
schrift far Nervenheilkunde. Bd. VI. 1894) wurde bei einem 18j&brigen Mann mit 
totaler Rackenmarkscompression vom 5. bis 9. Brustwirbel durch vom Knochen 
aasgegangenes Angiom eine bis sum unteren Theil der Halsanscbwellong reichende, 
nach oben allerdings an Intensit&t rasch abnehmende aufsteigende Degeneration 
der Pyramidenbahnen constatirt. Dem reiht sicb der Fall von F. Egger an (Arch, 
f. Psych. Bd. XXVII. 1895. S. 129), bei dem nach Compression des untereten Hals- 
marks infolge einer alten Halswirbelfractur neben den typischen Degenerationen 
aufsteigende Degeneration beider Py. S. und Py.V. bis sur oberen Grenze der Hals- 
anschwellung gefunden wurde. Hierber gehOrt auch der soeben von J. Ddjerine 
und J. Sottas vertffentlichte Fall von Myelitis transversa syphilitica zwischen 
4. und 9. Brustnerven mit aufsteigender Degeneration in beiden Py.S. und Py.V. 
bis sur Pyramidenkreuzung herauf. Socidtd de Biologie. 14. VI. 1895. p. 436. 
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Fassen wir diese Ansfllhrangen nochmals zasammen, so sehen 
wir, dass Thatsachen, die den Einflnss der graaen Sabstanz des 
Rtickenmarks anf die einzelnen Fasersysteme beweisen, nur ausserst 
sp&rlich vorhanden sind, dass aber doch eine Reihe von Beobach- 
tungen existiren, die ein derartiges Abhangigkeitsverhaltnissderweissen 
Strange nicht nnwahrscheinlich machen. Um nns in der Erkenntniss 
weiter kommen zn lassen, wird die experimentelle Pbysiologie nnd 
die pathologische Anatomie wesentliche Fortschritte macben mllssen. 
Aber das Bestreben, derartige Erankbeitsformen, wie die combinirten 
Strangerkrankungen, als eine Einheit und nicht als das Nebeneinander 
versohiedener Degenerationsprocesse anfzufassen, weist nns mit Noth- 
wendigkeit anf eine prim&re Erkranknng der graaen Sabstanz hin. 
Dieselbe hfttten wir ans so yorzastellen, dass die graue Sabstanz 
nicbt nor in einer bestimmten HObe des Rttckenmarks erkrankt, son* 
dern dass die Affection derselben s&alenfbrmig sich darch das ganze 
RUckenmark oder wenigstens einen betrftchtlicben Tbeil desselben 
erstreckt, so dass die weissen Strange von verschiedenen Pankten 
aas za degeneriren beginnen. 1st erst einmal eine Degeneration in 
den bestimmten Fasersystemen gesetzt, dann kann anch in denselben 
von den erkrankten Fasern her eine Einwirkung anf die tlbrigen 
angenommen werden, so dass schliesslich der gesammte Strang der 
Degeneration anbeimf&llt. 

In alien Fallen, wo eine Rtickenmarkserschtttternng znr Ent- 
stehnng der Erankheit geflihrt hat, oder greifbare Verknderungen der 
graaen Sabstanz erkennbar sind, wird diese Erkl&rong einen guten 
Rtlckbalt haben. Aber ancb in den Fallen von pemicidser Anftmie 
wird man es leicht verstehen kbnnen, dass eine Sch&digung der 
Ganglienzellen darcb ungenttgende Emfthrang seitens des erkrankten 
Blates erzengt wird, wenn anch die nach Hkrtnng in MOller’sober 
FlUssigkeit angewendeten Fkrbemetboden nichts davon erkennen las* 
sen. Und gerade bier ermOglicht es nns der Uebergang von den 
leichteren, nor fleckenfbrmige Degenerationen zeigenden zn den gat 
entwickelten, mit Erkranknng der ganzen Systeme einhergehenden 
Fallen, ans die Entwickelang des Erankbeitsprocesses deatlich vor 
Angen za ftthren. 

Aber aacb bei einer prim&ren Erkranknng der graaen Sabstanz 
werden wir angesichts der Exsadate and Blatangen, vor allem anch 
im Snlcos anterior and am den Gentralcanal, die Gef&sserkranknng 
in den Vordergrand stellen mtlssen, indem wir eine Affection der 
von der Arteria spinalis ant. entspringenden Arteria sulci (Adam¬ 
kiewicz) annehmen. Dieselbe versorgt die nm den Centralcanal 
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and an der Basis von Vorder- and Hinterhorn gelegenen Partien, in 
denen wir am hftnfigsten Blntungen and Ezsadate findeu, and von 
denen aas am leichtesten eine gemeinsame Erkrankung der weissen 
Snbstanz ansgelttst werden kann. Ob allerdings diese Erkl&rung fttr 
alle Falle ansreicht, steht dabin; vermuthlich wird, wie dnrch Er- 
schtttternng, so auch dnrcb Gifte and andere Schftdlichkeiten, eine 
Erkranknng der in Betracbt kommenden Theile der graaen Sabstanz 
bewirkt werden kOnnen, and aaf diesem Wege gleicbfalls das Bild 
der combinirten Strangerkranknng zn Stande kommen. 

Ich bin mir wobl bewuast, in dem bier Vorgetragenen nnr An- 
sicbten geboten za haben, die erst nach lftngerer Zeit ihre Best&tignng 
erhoffen dtlrfen. L&sst sich aber diese Anschanang anfrechterhalten, 
so baben wir nicbt nnr die primftren combinirten Strangerkrankangen 
in ihrer Entstehang gat erkl&rt, sondem auch die beiden anderen, 
oben zu8ammengefa8sten Grnppen, die der Tabes mit secandftrer 
Seitenstrangserkranknng and die der spastischen Spinalparalyse mit 
secandftrer Erkrankung der H. Str. and El. S. Denu auch hier war¬ 
den wir die bei langem Besteben der Degeneration eines Fasersystems 
eintretenden Verftndernngen der graaen Sabstanz fttr die in den End- 
stadien beobacbtete Degeneration der anderen Systeme verantwortlich 
machen. 

Was nun die weitere Entwickelung des Processes nach der pri¬ 
mftren Affection der graaen Sabstanz betrifft, so feblt uns jeder An¬ 
halt fttr die Bestimmung, welcher der weissen Strftnge zuerst de- 
generirt. Nach der klinischen Beobacbtnng treten bald die Spasmen, 
bald die Ataxie, bald Sensibilitfttsstttrungen an enter Stelle auf; 
fernerhin Iftsst sich nur schwer von dem klinischen Bild ein Rllck- 
schlusa aaf die Anfangsstadien des anatomischen Processes machen, 
die vielleicht ganz symptomlos verlaufen. Hier kttnnte uns nur eine 
anatomische Untersuchung der Anfangsstadien selbst fttrdern, und 
hierzu wttrden sich Fftlle von Rttckenmarkserechtttterung, in denen 
bereits einige Wochen nach dem Unfall der Exitus eintritt, am beaten 
eignen. Denn nach den vorliegenden Erfahrungen kttnnen wir er- 
warten, hier wenigstens in einigen Fallen die erste Entwickelung 
einer combinirten Strangerkranknng anzutreffen. Hat sich dagegen 
der Degenerationsprocess erst roll ausgebildet, so kttnnen wir httch- 
stens noch hoffen, mit Httlfe der Marchi’schen Methode die Richtnng, 
in der der Process sich ansbreitet, za erschiiessen, da mittelst der- 
selben bekanntlich nor das frisch degenerirte Mark eine Schwarz- 
farbung annimmt. 

Der Ansgang der primftren combinirten Strangerkranknng ist, 
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soweit bis jetzt bekannt, in alien Fallen ein letaler. Es ist daher 
die Prognose bei dem scbnellen Verlauf der Erankheit absolut 
infanst zu stellen. Docb ist dabei bemerkenswerth, dass in einer Reibe 
von F&llen im Verlauf der Krankbeit wesentliche Besserungen be- 
obacbtet Bind. Hierher gehttrt der Fall von Sioli, in dem die nach 
schwerer RUckenmarkserscbtttternng eintretende L&hmung der Arme 
and Beine in 3 Monaten bis auf leicht persistirende Schw&che der 
Beine znrtlckging, 4 '/* Jahre spftter dann der Symptomencomplex der 
combinirten Systemerkrankung etch entwickelte; dann der Fall von 
Arnold, bei dem eine anfUnglich sich ausbildende L&hmung der 
Arme sp&ter fast ganz znrtlckging, so dass in den letzten Stadien nur 
motorische Schw&che und Ataxie zu constatiren war. Die wichtig- 
sten derartigen Beobachtungen jedocb sind die beiden F&lle Nonne’s 
und der Fall von Bowman, ibrer Verbindung mit pernicibser An&mie 
wegen. 1st in den Nonne’schen ein Zusammenbang zwischen der 
wesentlichen Besserung der Rtickenmarkssymptome und dem Blut- 
befund nicht zu constatiren, so ist dagegen in dem Bowman’scben 
Fall der Zusammenhang zwischen Blutbefund und spinalen Sym- 
ptomen ungemein auff&llig. Bessert sich der Blutbefund unter geeig- 
neter Bebandlung, so bessert sich auch der Gang; tritt wieder Ver- 
schlechterung der Blutmischung ein, so entwickelt sich ancb Parese 
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der Beine. Gerade diese Beobachtung lbsst es bei der sonstigen Aus- 
sichtslosigkeit der Behandlong dringend nothwendig erscheinen, in 
jedem hierher gehOrigen Falle eine sorgfbltige Blutnntersuchang vor- 
znnehmen, da man bei Constatirnng einer pernicibsen Anftmie immer- 
hin hoffen kann, das Fortschreiten der spinalen Erkrankung , wenn 
aach nar vortlbergehend, znm Stillstand zo bringen. Dagegen zeigen 
mehrere Beobachtungen, vor allem onser zweiter Fall (Algner), dass 
antisyphilitische Karen selbst in Fallen mit sicher festgestellter Lues 
keine Besserang, oft sogar eine Verschleehterang der spinalen Er- 
kranknng hervorrnfen. Inwieweit die nach BtlckenmarkserschtUterang 
sicb entwickelnden Symptome (railway spine) aof combinirte Strang- 
erkrankongen znrttekgefUhrt werden kOnnen, and ob die bier gesetzten 
Verilnderangen der Rtlckenmarkssabstanz sich in einzelnen Fallen 
wieder ganz znrOckbilden, lbsst sioh jetzt noeh nicht mit Sicherheit 
bestimmen. Jedenfalls werden wir, wenn bei der combinirten Strang- 
erkrankang (lberbaapt Heilangen vorkommen, was gewiss nicht an- 
wahrscheinlich ist, gerade bier zaerst einsehligige Beobacbtangen 
erwarten kOnnen. 

Im Anschluss an diese AusfUhrungen gebe ich endlieb eine ta- 
bellariscbe Znsammenstellang der 28 anter dem Bilde der primbren 
combinirten Str&ngerkrankang hier zasammengefassten Falle. 


fiampf 

Gehirn 

Blase und 
Mastdarm 

Trophisohe 
und raso- 
motorisohe 
StOrungen 

Bint- 

befund 


Er- 

blindnng. 

Leichte 

Atrophied. 

Opticus. 

L&hmung 
▼. Blase u. 
Mastdarm. 

Deoubitus 
am Ereuz- 
bein; Gan- 
gr&n der 
Blase. 


Skoliose 
ler Brut* 
wirbel- 
stale. 

Tr&ge 

Pupillen- 

reaotion. 

Leiohter 

Nystag¬ 

mus. 

Incon¬ 

tinentia 

urinae. 

Cystitis. 

i 


— 

i 

Incon¬ 

tinentia 

urinae. 

— 



Deutsohe Zeitsohr. f. Nenrenheilktuide. VIL Bd. 


Todes- 

Bttokenm arks befund 

ursaohe 

Weisse Substanz 

Grace Substanz 


H. Str., 

Py. 8. u. V., 
EL 8. 

Normal. 

Marasmus 

duroh 

Fieber. 

H. Str., EL. S., 
Py. S. u. reohter 
Py. V. 

1 

Abnahme der 
Ganglienzellen der 
Clarke’schen S&u- 
len, sonst normal. 

Phthise. 

H. Str., El. S., 
Py. S. 

Gangliensellen- 
sohwund der Clarke- 
sohen S&ulen, sonst 
normal. 


17 
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star. d. 
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1 
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Ataxie, 
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_ 1 

— 

1 Ebenda. | 


tung. 

1882. 

Janaar 

ttttssth- 

I motorisohe reflex An- 

bili- 

1 


; 


( ? ) 


1885. 

rung und 

Schwttohe. 

fangs er- 

ttttssth- 




1 





Schmer- 


halten,erst 

rung. 




, 





zen. 


l Tag Yor 











d. Tode er- 





! 







losohen. 




8 

i 

Babinski 
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M. 

43 

— 

Anf. 

17. 

Analgesie 

Motor. 
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_ 

et Char- 
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Sohwftche 
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i 
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Beginn 
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Leichte 
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Leich¬ 

1 Seit 

— 

| Clarke , 



1886. 

1889. 

Sensibili- 

Schwttche. 

reflex 
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9 Monaten 
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sibili- 

leichte 
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1 
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i 
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1 

1 

^ ! 

! 




1 

Symptom. 



1 

i 
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Trophische 
ana vaso- 
motorische 
Sttrungen 



Dcmenz. Cystitis. — 
Pupillen- 
reaction 
normal. 


Pneu- H. Str., Kl. 8., Schwund der 
monie. Py. 8. u V. medialenZellgruppe 
d. Vorderhttrner. 
Erkrankung d. ges. 
Vorderhttraer im 
mittler. B rust mat k. 
Schwund der Gang- 
lienzellen d. Clarke- 
schen Sftulen im 
Brustmark. 

Marasmus. H. Str., Kl. 8., Zahlreiche Blutun- 
Py. 8. gen in der granen 
Substanz des Brust- 
marks. Affection der 
C larke’schen Sftulen. 


Kyphose Normale Cystitis. 
. Wirbel- Pnpillen. 
saule. 

Dreck- I 
mpfind- | 
ehkeit d. 
toe. spin. I 
13 .- 7 . i 
Brest- | 
zirbels. : 


Schwin- 

Incon¬ 

Oedeme der 

delanftlle. 

tinentia 

Beine. 

Pnpillar- 

urinae. 

Cyanose der 

reaction 


Finger. 

erhalten. 


Decubitus 

R. etwas 


der Haoken. 

trftge. 



| Pupillar- 

— 

Deoubitus 

, reaction 


am Kreuz- 

| normal. 

| Zuletst 
| Som- 
nolenz. 


bein. 


Crises , 
istriques.1 


Blasen- u. 
Mastd&rm- 
stOrung. 


— H. Str. Schwund d.Nerven- 

Py. S. u. V. Kl. 8. netses u. leichte 
Vorderseiten- Atrophie der Gang- 
strangreste. lienzellen d. Clarke- 
Leichte Degene- sohen Sftulen. 
ration der hinte- 
ren Wurzeln. 

Aensserste H. Str., Py. 8. u. Markfaserung der 
Macies. V., Kl. 8.; nioht Clarke’sohen Sftulen 
typisch. Hintere fehlt. Leichte 
Wurzeln im Len- Atrophie der Gang- 
denmark degene- lienzellen. Linkes 
rirt; rorderekaum Vorderhorn in der 
im unteren Dor- Halsansehwellung 
•altheil. abnorm configurirt. 

— H. Str., Kl. S M — 

Py. S. nur bis in 
die untere Dorsal- 
gegend. 


Leichte — 
SprachstO- 
rung, 

Tremor des 

Kopfes, __ 

Pupillarreaction nor¬ 
mal Abnahme der 
Sehffthigkeit mit 
weisser atrophisoher 
Pupille. Leiohter 
Nystagmus. 


Oedem 
der Beine. 


Hers- H. Str., Py. 8., Clarke'sche Sftulen 

! fehler. Kl. 8. leicht afficirt, sonst 

I Nephritis graue Substanz 

chron. normal. 
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j Kefieie 
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//. 
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M. 
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1 

29 

Januar 
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FaU y. 
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Jannar 

1888. 

!8.0ot. 

1889. 

Sohmerzen 
in den 
Beinen. 

Parese 
der Seine. 

Sehnen- 

reflexe 

erlosohen. 

1 


I 

i 

i 

11 

Derselbe. 

Ebenda. 

i 

|M. 

1 

19 

Fall 

6 Mtr. 
hoch. 

25.Juli 

1888. 

25.Juli 

1889. 

Sensibili¬ 
ty aufge- 
hoben. 

Totale 

Paralyse. 


Sen- 

sibili- 

tfltestO- 

rung. 

Anfangs 
Erschwe- 
rungd.Be- 
wegung d. 
Arme; sp&- 
ter leichte 
Besserung. 
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1 

i 

I 

12 

Fran - 
eotte , 
Archir d. 
Neurol. 
XIX. 
1890. 

i M. 

1 

1 

66 




Sohmer¬ 

zen. 

L&hmnng. 

Patellar- 
reflexe 
fehlten zu- 
letit 

i 


I 

! 

i i 

13 

v, iVoor- 
den, 
Charitd- 
annalen 
1891/92. 

F. 

51 

Pernio. 

Antt- 

mie. 

w 

An fang 
1890. 

2. Oct. 
1890. 

ParBsthe- 
aie. Herab- 
setzungder 
Sensibili- 
tfttd.Unter- 
sohenkel. 

Parese. 

Xeine 

Spasmen. 

Patellar- 

reflex 

erloschen. 

Par- 

asthe- 

sien. 

Motorische 

Schw&che. 

i 

i 

14 

IF. 

Minnich , 
Ztsohr. f. 
klin.Med. 
XXI u. 
XXII. 
1892. 

M. 

36 

Pernic. 

AnH- 

mie. 

1 

5* Dob. 
1888. 

30. Mai 
1889. 

Partielle 

Empfin- 

dungslah- 

mung. 

Paralyse d. 
Beine, yor- 
her spa- 
stisch pare- 
tischer 
Gang mit 
Ataxie. 

Sehnen- 

reflexe 

erhttht. 

Parfis- 
thesie, 
geringe 
Sensi- 
bilit&ts- 
st^ run- 
gen. 

Parese 
der Arme. 

i 

i 

i — 

i 

15 

Derselbe . 
Ebenda. 

M. 

58 

Pernic. 

Antt- 

mie. 

Neuj. 

1886. 

13. 

Jani 

1886. 

Sensibili¬ 
ty znletzt 
fast 

erlosohen. 

Starke 
motorische 
SohwBche 
der Beine. 
Ataxie. 

Sehnen- 
reflexe An- 
fanga nor¬ 
mal, spttter 
herab- 
gesetzt. 

Herab- 

setz- 

ungder 

Sensi¬ 

bility. 

Leichte 

motorische 

Sohwfiehe. 

Sehnen- 
, redeie j 
erhalten, 

16 

Eisen- 
lohr, 
Dtsch. 
md. Wch. 
1892. 

M. 

i 

59 l Pernic. 
Anii- 
i mie. 

I 

i i 

Dec. 

1890. 

8. 

April 

1891. 

Sensibili¬ 
ty normal. 

Spastisoh 
paretischer 
Gang, zul. 

schlaffe 
Parese mit 
Adduction 
Beins im ] 

Patellar- 

reflexe 

fehlen. 

Flexion u. 
d. rechten 
lUftgelenk. 

Par- 

ilsthe- 

sien. 

Parese 
der Arme. 

Trictp?* 

redei 

schwach 
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Rumpf 

i Gehirn 

Blase und 
Mastdarm 

Trophisohe 
und raso- 
motori8che 
StOrungen 

Blut- 

befund 

Todes- 

Rttckenmarksbefund 

ursache 

Weisse Substanz 

Graue Substanz. 

i 

i 

Amaurose 

October 

1888. 

Inconti¬ 
nentia uri- 
nae et alri. 
Cystitis. 

Decubitus 
am Ereuz- 
bein. 



IH. Str., Py. S. u. 

z. Th. Py. V., 
El.S.,in geringem 
Grade Vorder- 
seitenstrangreste. 
Leiohte Affection 
derhinteren Wur- 
zeln. 

Fasernyerlust der 
Clar ke’schenSttulen, 
homogene Stellen in 
der grauen Substanz 
im Brustmark. 
Eleine Hohle. 

i 

i 

i 


Retentio 
urinae et 
alri. 
Cystitis. 



Marasmus. 

Pyelo- 

Nephritis. 

H. Str., Py. S. u. 
Py. V., El. S. 

Erweichungsherd 
im rechten Hinter- 
horn der Hals- 
ansohwellung. 


i 

— 

— 

— 

Phthise. 

H. Str., Py. S., 
El. S. 

Nioht angegeben. 

Gsrtel- 

geftlhl. 

j 

| 

Urin- 

besehwer- 

den. 

Stuhlyer- 

haltnng. 

Oedem der 
(Jnterschen- 
kel. 

Decubitus. 

Herab- 
setzung d. 

rothen 
BlutkOr- 
perchen. 
Poikilocy- 
tose. Eern- 
haltige 
rothe Blut- 
kOrper- 
ohen. 

Marasmus. 

H. Str., El. S., 
Py. S. u. Y. Hin- 
tere Wurieln frei. 
Degeneration in 
Nn. tibiales und 
peronei. 

Normal. 


1 Pupillar- 
1 reaction 
i normal. 

| Netzhaut- 
blutungen. 

Leiohte 
Parese an 
Blase nnd 
Mastdarm. 


An&mie. 

Oligo- 

oytfimie. 

Bronoho- 

pneu- 

monie. 

H.Str., Hint.Theil 
der Seitenstrftnge 
bis zum unteren 
Dorsalmark. 
Hintere Wurzeln 
intact. 

Normal. 

i 

Ab- 

tumpfung 
ter Sensi¬ 
bility. 

Pupillar- 

reaction 

normal. 

( Netzhaut- 
jblutungen. 

Inoon- 

tinentia 

urinae. 

Hydrops. 

Oligo- u. 

Poikilo- 
oytose mit 
starker Re¬ 
duction des 
Hftmoglo- 
bingehalts. 


H.Str. Seitliches 
hinter.Mark weiss. 
Py. V. in Hals- u. 

Brustmark. 
Periph. Wurzeln 
intact. 

Normal. 


: Pupillar- 
1 reaction 
| normal. 

Inoon- 
tinentia 
urinae et 
alri. 

i 

Foikilo- 
cytose des 
Bluts. 

Sohlaffe 
rechtssei- 
tige Pneu- 
monie. 

H. Str., Py. S. u. 
El. S. 
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logie 
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Motilit&t 

Beflexe 

Sen sib 

Motilitiit 

Reflexe 

IT] 

Leyden , 
Ztschr. f. 
klin.Med. 
XXI. I 
1892. | 

M. 

l\ 

Eisen -1 

bahn- 

unfall. 


| 

1 

I 

Spastisc 

the Spinalp 

aralyse. 

1 

— I 

! 



18 

J. 

Arnold , 

Virchow’s 

Arohiv. 

CXXVII. 

1892. 

M. 

56 


Winter 
1889 z. 

1890. 

27.Jan. 

1891. 

Zuerst 
Reisses, 
dann Her- 
absetzung 
der Sensi- 
bilit&t und 
Schmerz- 
empfin- 
dung. Mus- 
kelsinn er- 
loechen. 

Spastisohe 

Parese. 

Sehnen- 
reflexe 
stark er- 
hOht. 
Fuss- 
clonus. 

Par- 

asthe- 

sie. 

FrUh Pa¬ 
rese, dann 
Besserung. 
Schwftohe. 
Ataxie. 

i 

[ Sebnen* 

' reflexe 
j leicht ei 
hdht, 

! 

19 

i\onne, 
Arch, 
f. Psych. 
XXV. 
1893. 

M. 

48 


Deobr. 

1890. 

18. 

MtLrz 

1892. 

Schmer- 

zen. 

Motorische 

Schw&che. 

Ataxie. 

Klonische 

Zuckun- 

gen. 

Patellar- 
reflex rer- 
schwindet 
langsam, 
erscheint 
kurz vor 
dem Tode 
wieder. 


1 

1 

1 

1 

1 

20 

Derselbe , 
Ebenda. 

M. 

57 


Somm. 

1891. 

22. 

Juni 

1892. 

Parasthe- 
sie und 
Sohmer- 
zen, sp&ter 
Sensibili- 
t&t und 
Schmerz- 
geftlhl her- 
abgesetzt. 

Ataxie, die 
sich in den 
letztenSta- 
dien 
bessert. 

Patellar- 

reflex 

zuerst ab- 
norm 
sohwaoh, 
spatcr nor¬ 
mal. 

Par* 

ttsthe- 

sie, 

dann 

Herab- 

setzung 

der 

Sensi- 

bilitat. 


1 

I 

I 

1 

i 

21 

H. M. 
Bowman , 
Brain 
1894, 
p. 198. 

F. 

i 

53 


Herbst 

1891. 

16. 

Septbr. 

1893. 

i 

1 

Parflsthe- 
sien, Her- 
absetzung 
der Sensi- 
bilit&t und 
Schmerz- 
empfin- 
dung. 

Motorische 
Schw&ohe. 
Sp&ter Pa¬ 
rese mit 
Spasmen. 

Patellar- 
reflex leb- 
haft; 
leichter 
Fuss- 
clonus. 

Hyper- 
asthe- 
sie an 
den 
Fin- 
ger- 
spitzen. 

Motorische 

Schw&che. 

1 

1 

| 

22 

Karl 
Mayer , 
Beitrfige 
z. klin. 
Med. u. 
Chir. 
Heft 4. 
1994. 

M. 

! 

i 

i 

45 

1880 

ulcil8 

durum. 

1888. 

25. 

Juni 

1891. 

i 

1 

i 

! 

Sohmer- 
zen, dann 
Sensibili- 
tilts- 

stttrungen. 

| 

i 

Spastisohe 

Parese. 

Patellar- 
reflex An- 
fangs ge- 
steigert, 
zuletzt fast 
1 erlosohen. 


Parese mit 
Contrao- 
turen. 

i 

, Trieeps* 

reflex An 
fangs 

1 steigert. 

j spate? ab 
gf* 

sehwacht, 
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Rumpf 

Gehirn 

Blase und 
Mastdarm 

1 Trophisohe 

una yaso- 
motorisehe 
StOrungen 

Blut- 

befnnd 

Todes- 

Rttokenmarksbefund 

urcaehe 

Weiflse Substanz 

Graue Substanz 

i 

1 


| 

PerniciOse 

An&mie. 

Marasmus. 

Py. 8. u. V., 

H. Str., Kl. 

i 

1 

Spastische, 
Parese der' 
Muskeln, 
d. Lenden- 
wirbel- 
uole a. d. 
Bauchs, 
Sensibili- 
Ut d. unte- 
renRampC-. 
gegend j 
h^rabge- | 
<etzt. | 

Pupillen 

normal. 

! 

I 

! 

1 

! Sphink- 
teren nor¬ 
mal. 

i 

l 

Oedem 
der Beine. 
Decubitus. 


Herz- 

sohw&che. 

H. Str., Py. 8. u. 
V.,K1.S. Vorder- 
seitenstr&nge 
schwach afficirt. 

| 

jPeriyascul&re Blu- 
tungen der grauen 
| Substanz des Hals- 
marks. Ver&nderung 
der Fasern der 
Clarke’schenS&ulen. 

i 


JX- 

| reaotion. 

! 

YorUber- 

gehende 

Blasenlfth- 

mung. 


Pernio. 

An&mie. 


H. Str., Py. 8., 
Kl. 8. 

Feine Faserung der 
Clarke’sohen S&ulen 
yermindert. 

Gtlrtel- 

getohl, 

gastrisehe 

Stdrungen. 

i 

. Pupillen 

1 normal. 

i 

i 

— 

— 

Pernio. 

An&mie. 

Marasmus. 

H. Str., Py. 8., 
Kl. 8. Hintere 
Wurzeln frei. 

Normal. 

- 

Pupillen 

normal. 

1 

Blasen- 

lfthmung. 

Oedem der 
Fttsse. 

Pernio. 

An&mie. 

Marasmus. 

1 

H. Str., Py. 8. u. 
V., Kl. 8. Hintere 
Wurzeln frei. 

Normal. 

Im Beginn 
reiasende 
Gttrtel- 
geftlhle. 

i 

j Pupillen 

1 starre. 

1 Dye- 
arthriache 

1 Spraoh- 
1 sttirung. 

1 

1 

1 

! 

Blasen- 

lfthmung. 


! 

1 

1 

I 

! 

H. Str., Py. 8., 
KL 8. Seiten- 
strangreite. 
Degeneration der 
hinteren Wurzeln. 

Sohwund der Zellen 

1 der Clarke’schen 
S&ulen, derRUcken- 
marksvorderhdrner 
des XII., VII., YI. 

Hirnneryenkerns. 
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Tod 

Untere Extrcmitaten 

Obere Extremitaten 
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o 1 
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logie | 

Sensibil. 

Motilitat 

Reflexe 

Sensib. 

Motilitat 

Reflexe 

23 

Derselbe , 
Ebenda. 

F. 

4b 


Antang 

1890. 

31. 

Deobr. 

1892. 

Lancini- 
rende 
Schmer- 
zen, sonst 
normal. 

Spastischi 

Paralyse. 

Reflexe 

gesteigert. 

_ 

Spastische 

Parese. 

i 

Reflexe 

erhObt. 

1 

1 

24 

Hoch- 
haus, 
Dtsch. 
Ztschr. f. 
Nerven- 
beilk. IV. 
1893. 

F. 

47 

Blut- 

ar- 

mutb. 

(T) 

Ende 

1889. 

20. 
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Es bleibt nan immer noch eioe Reibe von Fallen fibrig, die in 
keiner dieser Grappen anterznbringen sind. Hierher gebBren der 
zweite Fall D6jerine’s (1. c.) f der Fall von Kabler and Pick von 
1880')» die FSile von Ballet and Minor (1. c.)« Dreschfeld 1 ), 
Raymond and Tenneson 3 ), endlicb Fall 111 and VI von Minnich 
(1. c.). Es sind dies Fttlle, in denen der Process in Hinter- and 
Seitenstrkngen einen derartig nnregelm&ssigen Charakter bat, dass es 
nicht mOglich ist, irgend ein bestimmtes Bild heranszasch&len. Znm 
Theil bandelt es sicb bier thatsttcblicb am Sklerosen mit aaf- and 
absteigenden Degenerationen (Dreschfeld) Oder Meningomyelitiden 
(Raymond and Tenneson). Fklle jedoch, wie der von Ballet 
und Minor beschriebene, lassen sich aach aaf diese Weise nicht er- 
kl&ren; ja flir dieselben genttgt meiner Ansicht nach aach die Marie- 
sche Anschanang von einer prim&ren Erkrankang der Arteria spinalis 
posterior and ihrer Aeste nicht. Die Fttlle von Minnich endlich, 
nach perniciOser AnAmie, zeigen gleicbfalls eine so anregelmftssige, 
aaf Strecken ganz fehlende Erkrankang der Seitenstr&nge, dass ich 
mich nicht entschliessen konnte, sie den beiden anderen zar com- 
binirten Strangerkranknng gerechneten anznreiben. Es ist allerdings zn 
vermathen, dass dieselben sich in ihrer weiteren Entwicklnng zn illllen 
von combinirter Strangerkranknng aosgebildet batten. Nach den bis- 
herigen Erfabrangen jedoch ist es nicht mOglich, diese Frage zn 
entscheiden. 

Zum Schluss fasse ich meine Ausftlbrongen in folgende Sfttze 
znsammen: 

1 . Die prim&re combinirte Strangerkranknng des ROckenmarks 
ist als ein selbstkndiges Krankheitsbild anfrecht zn erhalten. 

2 . Klinisch ist dieselbe im Allgemeinen dnrch gleichzeitiges 
Aaftreten von aaf Erkrankang der Hinter- and Seitenstr&nge zn 
beziehenden Symptomen aasgezeichnet Der Patellarreflex ist An- 
fangs erhObt, bleibt entweder bis znm Tode erhalten oder ver- 
scbwindet doch erst in den letzten Stadien. Die Popillarreaction 
ist gleicbfalls in beinabe s&mmtlichen Fftllen erhalten. Der Pro¬ 
cess ergreift fast stets zaerst die nnteren Extremitkten and steigt 
spkter nach aafwftrts. 

3. Die Krankbeit verlftoft ziemlich schnell, erstreckt sicb nicht 
ttber 3 Jahre hinaus. 

4. 1m Rttckenmark findet sich stets eine Erkrankang der Hinter- 
strftnge mit fast g&nzlicher Freilassang der hinteren Warzeln and 
sp&tem Befallensein der hinteren Wnrzelzone, der Py. S. and gewOhn- 
lich auch Py. V. and der Kl. S. Daneben kann eine anregelmSssige 
schwkchere Degeneration der Vorder- and Seitenstrangreste bestehen. 

1) Archiv far Psychiatrie. Bd. X. 1880. 2) Brain X. 1887. 

3) Arch, de Physiol. VIII. 1886. p. 84. 
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5. In einer grossen Zahl von Fallen ist eine Erkranknog der 
granen Snbstanz des Rttckenmarks nachznweisen. 

6 . Eine primlre Affection der granen Snbstanz ist am beaten 
im Stands, den ganzen Process der combinirten Strangerkranknng 
zu erklkren. Aetiologisch kommt RttckenmarkserschUtternng and 
pernicibse An&mie besonders in Betracht, wtthrend Lues keine we* 
sentliche Rolie spielt. 

7. Scharf von der prim&ren combinirten Strangerkranknng zn 
scbeiden sind die F&lle von alter Tabes mit secnnd&rer Seiten- 
strangserkrankang in den letzten Stadien nnd von spastischer Spi- 
nalparalyse mit Degeneration der Py. S. and secund&rer Affection 
der Goll’scben Str&nge and KI. S. 

Zam Schlass erlaabe ich mir, Herrn Prof. A. Fr&nkel fUr die 
Ueberla88ung des Materials nnd das frenndliche Interesse an dieser 
Arbeit meinen w&rmsten Dank aasznsprecben. 


NACHTRAG. 

Dnrch den nach Abschlass dieser Arbeit erschienenen Aafsatz von 
Nonne, „Weitere Beitrage znrKenntniss der imVerlaafe letalerAn- 
ttmien beobacbteten Spinalkerkrankungen“') werde ich anf zwei im 
Jahre 1894 erschienene Arbeiten Pierre Marie’s 1 2 ) anfmerksam ge- 
macht, in denen derselbe die bei Pellagra nnd bei Paralyse beobach* 
teten Hinter- and Seitenstrangsdegenerationen anf eine prim&re Er- 
kranknng von Ganglienzellen der granen Snbstanz des Rttckenmarks 
zurttckftthrt. Die im Gebiet der Pyramidenseitenstrangbahnen be- 
stebende Degeneration ist nach ihm die Folge einer Erkranknng der 
„Cellules du cordon lateral", die in den Hinterstr&ngen anftretende 
Degeneration der „Bandelettes en virgnle" and der medianen Flecb- 
sig’scben Zone geht von den erkrankten Zellen der Hinterhbrner 
ans. Obne bier nkher anf diese Arbeiten des bertlbmten franzbsi- 
schen Forscbers eingehen zn wollen. mochte ich nnr anf die Ueber* 
einstimmnng mit den von mir fttr die primkren combinirten Strang- 
erkranknngen entwickelten Anscbannngen hinweisen. 

Was die Nonne’sche Arbeit selbst betrifft, so bSlt derselbe anf 
Grand der Untersacbnng des Rttckenmarks in 17 Fallen von letaler 
Anttmie an der bereits frttber entwickelten Anschannng fest, dass die 
Verflndernngen in der weissen Snbstanz lediglich von der Vertheilnng 
der erkrankten Geftsse abh&ngig sind, and dass von systematiscben 
Strangdegenerationen bier gar keine Rede sein kann. Urn die Nonne- 
schen Ergebnisse richtig zn benrtbeilen, darf man nicht vergessen, dass 
es sich bier am Anttmien mit theils gttnzlichem Mangel, theils scbwa- 
cher Andentang von anf eine spinale Erkranknng zu beziebenden Sym- 
ptomen bandelt. Dem entsprechend ist die Degeneration im Rttcken- 

1) Deutsche Zeitschrlft ftlr Nervenheilkunde. VI. 1895. S. 313. 

2) La semaine mldicale. 1894. p. 17. — Gazette dee hOpitaui. 1894. p. 55. 
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mark in vielen Fallen nnr anf die Hinterstr&Dge beschrftnkt and 
hier erst fleckenfttrmig eutwickelt; jedoch ist in einigen Fallen auch 
die Erkranknng der Seitenstr&nge bereite anfgetreten. Die Degene- 
rationen machen vielf&ch schon einen entscbieden strangflSrmigen 
Eindrnck, wie wir es bei den klinisch and pathologisch-anatomisch 
entwickelteren Fallen combinirter Strangerkrankang za sehen gewohnt 
sind. Das wir aber gerade bei der Annahme einer primaren Erkran- 
kung der graaen Sabstanz anfUnglich nor fleckenfbrmige Degenerationen 
in der weissen Sabstanz erwarten kbnuen, habe ioh bereits in der 
obigen Arbeit bervorgehoben (S. 248). 

Wenn aber Nonne in Uebereinstimmang mit Minnieh in den 
typiscben Fallen die Gef&sse darcbweg abnorm findet, hyaline Dege¬ 
neration der Capillarwande and vor Allem periarterielle Veranderangen, 
and von hier aas die Degeneration der weissen Sabstanz ihren Urepruog 
nehmen lasst, so ist dagegen anf die kflrzlich erschienene Arbeit von 
Charles W. Barr, „The spinal cord lesions and symptoms of per¬ 
nicious anemia"') hinzaweisen. Derselbe konnte in 7 derartigen Fallen 
mit znm Tbeil sehr betrachtlichen Hinter- and Seitenstrangsdegene- 
rationen niemals eine bemerkenswerthe GefUsserkrankang nachweisen. 
Dazn kommt, das es scbwierig sein dUrfte, die Aneinanderreihang der 
kleineren Degenerationsherde za strangfbrmigen Erkrankongen dareh 
die Annahme einer primaren GefOsserkrankang in der weissen Sab¬ 
stanz za erklaren. 


ErklBrang der AbbUdnngen. 

(Tafel I—IT.) 

Fif. 1. Enter Fall (Plotski). 1. Oberes Hallmark, 2. Halsanschwellung, 

3. Unterei Hallmark, 4. Mittlerei Brmtmark, 6. Lendenamchwelluag, 6. Onteres 
Lendenmark. Die degenerirten Partien der weissen Substanz sind weiss eingezeicbnet. 

Fig. 2., Enter Fall (Plotski). Leptomeningitische Narbe fiber den Hinter- 
str&ogen der Lendenanschwellung. Fi.p, =- Fissura posterior. 

Fig. 8. Enter Fall (Plotski). Perivascul&re Blutungen im rechten Yorder- 
horn der Halsanschwellung. Hamatoxylin-Eosinf&rbung. 

Zweiter Fall (A 1 goer). 1. Oberes Halsmark, 2. Halsanschwetong, 

3. Unteres Halsmark, 4. Oberes Brustmark, 5. Unteres Brustmark, 6. Ob^es 
Lendenmark, 7. Un teres Lendenmark. 

Fig. 5. Dritter Fall (Reichert). 1. Unterer Tbeil der PyramidenkreuzuC' 

2. Oberes Halsmark, 3. Halsanschwellunff, 4. Un teres Halsmark, 5. Oberes firus 
mark, 6. Unteres Brustmark, 7. Oberes Lendenmark, 8. Unterea Lendenmark. 

In diesen beiden Fallen sind die degenerirten Partien der weissen Substanz 
schwarz eingeseichnet. 

Fig. 6. Yacuolisirte Gangliensellen aus den VorderhOrnem des Lendenmarks, 
1. und 2. aus dem zweiten Fall (Algner), 3. und 4. aus dem dritten Fall 
(Reichert). 

. FI*-?. Uebenichtsbild aus dem oberen Halsmark vom dritten Fall (Rei¬ 

chert), das die Vertheilung der Blutungen zeigt. Nach einem w&hrend derKupfe- 
rung mit Saurefuchsin behandelten Weigert-Praparat gezeichnet. Sammtliche rotbe 
Blutktirperchen rothviolett geiarbt. Bltg.y Bltg . 1 — Blutungen in der grauen 
Substanz. 

Fig. 8. Ein Tbeil der Blutung BUg. 1 des vorigen Bildes mit starkerer Ver- 
grdsserung gezeichnet. Die hellen Stellen innerhalb der Blutungen sind Exsud&t- 
massen, Reste aiterer Blutungen, die im Weigert-Praparat gelb gef&rbt sind. 


1) University medical magazine. April 1895. 
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XI. 

Weitere Mittheilnngen fiber die fanctionellen Gesichts- 
feldanomalien mit besonderer Berflcksichtigung yon Be- 
fanden an normalen Menschen. 


Von 

Dr. W. Koenig, 

Oberarzt a. d. Irrenanotalt dor Stadt Borlln xn Dalldorf. 

(Mit 7 Abbildungen.) 

Verschiedene Grtlnde veranlassen micb, nochmals za dem Capitel 
der fanctionellen Gesichtsfeldstbrnngen das Wort zn ergreifen. Zu- 
n&chst babe ich itn Laufe meiner weiteren Untersncbnngen noch eine 
Anzahl von Fallen gefnnden, deren Mittbeilnng von Interesse erscheint, 
einerseits weil sie meine frttberen Befnnde bestatigen, andererseits 
weil sie anch neue Tbatsachen bringen. Ferner liegt mir daran, 
meinen jetzigen Standpunkt, der sich seit dem Erscheinen meiner 
ersten Arbeit etwas verandert hat, ansfUhrlich darznlegen. Endlich 
sind in der letzten Zeit zwei Arbeiten erscbienen, die eine von 
Salomonsohn0, die andere von Peters 1 ), in denen beiden die 
Anschannng vertreten wird, dass die „Ermttdnngserscbeinnngen“ anch 
bei nicht Nervenkranken bezw. normalen Individuen vorkommen und 
ihnen deswegen in diagnostischer Beziebnng keine so erheblicbe Be- 
^ dentnng znkomme. 

ft Dass Wilbrand nnd ich in unseren Arbeiten nicbts liber Unter- 

“ a3 snchnngen an Gesnnden berichtet haben, ist ja ricbtig, and ich meiner- 
:vk . seits gebe gerne zn, dass es der Vollstandigkeit balber besser gewesen 
1111 ware, diesen Pnnkt nicht nnbertthrt gelassen zu haben. Da ich aber 
:-;»]• '■ eineneits bei Normalen, die zn nntersnchen ich selbstverstandlich 
• nicht nnterlassen hatte, nie ErmUdnngserscheinungen fand, jedenfalls 
•istn i nicht von einer Intensitat, dass ich dieselben als etwas pathologisches 
lanzn8prechen gewagt haben wttrde, andererseits unter 214 Geistes- 
iaiu- 1 

I. 1) Berliner Klinik. Heft 70. 

2) Deutsche Zeitschrift far Nervenheilkunde. Bd. V. 
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und Nervenkranken Ermlldung nnr in 42 F&llen — nicht in 74, wie 
Peters irrthttmlicb angiebt 1 ) — constatiren konnte, so glaubte ich, 
umsomehr, als meine Erfahrnng bei Normalen mit der von Wil- 
brand and Saenger tlbereinstimmte, meine Befnnde an Normalen 
nicht besonders erwkhnen zn branchen. Die Arbeiten von Peters 
und Salomonsohn beweisen indessen, dass ich diese Ltlcke doch 
hatte ausfttllen mUssen, and ich zttgere deswegen nicht langer, meine 
bisherigen Erfahrangen an Normalen, die in letzter Zeit erbeblich 
erweitert warden, hier mitzatheilen. Da, wie ich wiederholt erfahren 
habe, der Aasdrack „ErniUdang8erscheinangen“ za Missverstandnissen 
gefUbrt, and namentlich die Vorstellang erweckt hat, als handele es 
sich am die ErmQdung des optischen Apparates im landlkofigen Sinne, 
wie sie bei jedem normalen Mensehen nach einem gewissen Ueber- 
maass von Anstrengang eintritt, so babe ich es flir praktischer ge- 
halten, diesen Ansdrnck fallen za lassen, and dafttr die nichts prfiju- 
dicirende Bezeichnuug „Untersacbang8einschrankang << (U. E.) gewlhlt, 
weil diese Art der Einschrankang erst darch die Untersachang her- 
beigefllhrt wird. Ich werde also z. B. mit U. E. 50" ein arsprttnglich 
normal grosses 6. F. bezeichnen, welches sich darch die Wilbrand - 
sche Methode auf 50° temporalwarts einschranken lasst; mit C. E. 50°, 
U. E. 30° ein 6. F., das von Anfang an eine concentrirte Ein¬ 
schrankang von 50° zeigt, and darch die Untersachang aaf ein mini¬ 
males 6. F. von 30° temporalwarts gebracht wird. 

Die Arbeit zerfallt in vier Abschnitte: 

A. Mittheilnng von 10 neaen pathologischen Fallen. 

B. UntersachangBresaltate bei 216 voraassichtlich 
nicht Nervenkranken. 

G. ErOrterung meines jetzigen Standpunktes. 

D. Besprecbnng der Arbeiten von Peters and Salo¬ 
monsohn. 

Dass ich meine eigenen Untersuchungen der Bespreehang dieser 
beiden Arbeiten voraasschicke, geschieht lediglich aas praktischen 
RQcksichten, am annbthige Wiederholangen za vermeiden. 

Die Untersachangen warden in jeder Beziehang mit derselben 
Sorgfalt angestellt (Untersuchungsobject 5 2 mm weiss) wie die 
frdheren. *) 

1) Unter den 74 Fallen Bind 32, in denen sich nnr C. Q. F. E. ohne Er¬ 
in (idung fend. 

2) Vgl. meine erste Arbeit: .Ueber Qesicbtsfeldermadang* a. s. w. Leipzig 
1893. F.C.W. Vogel. 
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Znr Fe8tstellang der Verh&ltnisse an Gesunden benutzte ich das 
Pflege- nnd Dienstpersonal der Anst&lt, welches ja y namentlich was 
die M&nner anbetrifft, meist ans jnngen and kr&ftigen Leuten besteht. 
Aasserdem waren einige der Herren Collegen and Be&mten der An- 
stalt so liebenswtirdig, sich zur V erf 11 gang zu stellen. Die Unter- 
sachungen der pathologischen Falle gebe ich in derselben Weise 
wieder, wie friiher, weil dies meiner Ansicht nach dem Leser die 
einzige Mttglichkeit giebt, eine genaue and objective Controlle aas- 
zatiben and es ihm erlaabt, sich nnabhkngig vom A a tor ein eigenes 
Urtheil za bilden. 


Bedentang der Abkflrzangen. 

L. I. = Linkes Auge zaerst untersucht. 

R. II. = Rechtes Aage za zweit untersucht. 

T. = Temporale Seite. 

N. «= Nasale 8eite. 

N. G. = Normale Grenzen. 

Ma. G. f. w. = Maximales Gesichtsfeld far weiss. 

Mi. G. = Minimales Gesichtsfeld. 

G. F. f. — Gesichtsfeld far 

G. £. — Concentrische Einschr&nkung. 

U. E. =- Untersuchungs-Einschr&nkung. 


A. Pathologische F 811 e. 

Fall I. M. K. 19 Jahre alt, Dienstmftdchen. Hysterie. 

Globus, clavus. Leichte Sensibilit&tsstttrangen nach Anfkllen. Beider- 
seits Ovarie. Bulbusdruck raft Schwindel hervor. Pupillenreaction gat. 
Rosenbach’sches Symptom. S mit — 1 /i 8 = #/»• Aagenhintergrund normal. 
Augenbewegungen frei. 


R. I. 


T. N. 
N. G. 90 — 60 


Ma. G. f. w. 



Mi. G. 


68 — 48 
70 — 50 

70 — 50 


G. F. am 22. Jannar 1893. 

L. II. 


G. £. mit 
D. E. auf T. 


T. N. 
N. G. 90 — 60 


Ma. G. f. w. 


Mi. G. 


82 — 52 


72 — 50 
71 —52 

73 — 53 

71 —53 


Dasselbe. 
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I blau 55 — 24 1 c. E. fttr 


fbiau 55 — 24 1 


G. F. f. < roth 58 — 24 >blau;farroth G. F. f. c roth 38 — 29 >Dasselbe. 


I grtin 28 — 19 J undgrun(?)< 


Blinder Fleck beiderseits normal. 


I grtin 38 — 29 J 


R. I. 

T. N. 
N. G. 90 — 60 


G. F. am 24. Jann&r 1893. 

L. II. 

T. N. 
N. G. 90 — 60 


Ma. G. f. w. 


Mi. G. 


82 — 51 


62 — 49 

62 — 48 

63 — 52 


62 — 50 


Dasselbe 
Yerhalten 
wie am 
22. Jan. 


Ma. G. f. w. 


Mi. G. 


72— 48 


57 — 49 

58 — 50 


59 — 49 


| Zunahme der 
C. E. und 
U. E. 


G. F. am 5. Februar 1893. 

Bei der heutigen Untersuchung findet sich Mikropsie and monocu* 
lire Diplopie links. 

L. I. R. II. 

T. N. T. N. 

N. G. 90 — 60 N. G. 90 — 60 


Ma. G. f. w. 
Mi. G. 


3S —25 


39 — 25 J 

39 — 26 



C. E. ohne 
U. E. 


Ma. G. f. w. 


Mi. G. 


55 — 28 


45 — 28 


45 — 28 


Dasselbe. 


Blinder Fleck verhalt sich normal. 

Bei noch weiteren 6 Untersuchungen zeigte sich das G. F. weiter 
bis zu 7u temporalwarts eingescliritnkt theils mit, theils ohne U. E., die 
nur auf der temporalen iSeite sich zeigte. 

Fall 2. F. geb. C., 40Jahrealt, D r echslersfrau. Dipsomanie. 

S = '/o. Pupillen-Reaction, Augenhintergrund, brechende Medien, 
Augenbewcgungen normal. Leichte Hypalgesie links. 

G. F. 

R. II. 

T. N. 

N. G. 90 — 60 


L. I. 

T. N. 
N. G. 90 — 6n 


Ma. G. f. w. 


Mi. G. 


OS — 49 


02 — 44 
62 — 43 


02 


44 


C. K mit 
leioliter U. E. 
auf T. und X. 


Ma. G. f. w. 


Mi. G. 


69 — 49 


61 —46 
60 — 49 
61—46 


62 — 47 


C. E.- 
^ U. E. nur auf 
T. deutlich. 


Gesichtsfeld fur Farben beiderseits stark eingeengt. Blinder Fleck 
normal. 
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fall 3. L. D., 19 Jahre alt, Dienstm&dchen. Epilepsie. 

Schwere epileptische Anf&lle mit Verwirrungezuetenden. Seneibilit&t 
immer normal. Leichter Grad von Myopie. Sonet normaler Angenbefund. 


L. I. 

T. N. 
N. G. 90 — 60 


Ma. G. f. w. 


Mi. G. 


75 — 42 


67—38 
67 — 37 


67 — 37 


G. F. 


R. I. 
T. 

N. G. 90 ■ 


N. 

60 


Ma. G. f. w. 


G. E. mit 
U. E. auf 
T. und N. 


78 — 44 


69 — 38 
58 — 34 


Mi. G. 

Blinder Fleck normal. 


62 — 34 


> Da88elbe. 


Fall 4. M. M., 20j&hrige8 M&dcben. Hysterie. 

Linkeseitige Hypalgeeie. Rosenbach’aches Symptom, ausserdem Zacken 
in beiden Mandfaciales bei Augenscbluea. Angenbefund sonet normal. 


L. I. 

T. N. 
N. G. 90 — 60 


G. F. am 16. Jnni 1893. 

R. II. 
T. 

N. G. 90- 


N. 

•60 


Ma. G. f. w. 


Mi. G. 


67 — 44 


60 — 41 
60 — 40 


60 — 41 


C. E. mit 
J U. E. auf 
T. und N. 


Ma. G. f. w. 


Mi. G. 


89 — 58 


78 — 48(?) 
65 — 55 
68 — 54 


69 — 55 


D. E. auf T. 
und N. bei 
sonet normal 
grossem G. F. 


G. F. fUr Farben, namentlich grlin, eingescbr&nkt, rechts mebr wie 
links. Blinder Fleck normal. 


L. I. 

T. N. 
N. G. 90 — 60 


G. F. am 17. Jnni 1893. 

R. II. 

T. N. 
N. G. 90 — 60 


Ma. G. f. w. 


51—40 


Zunahme Ma. G. f. w. 

90 — 59 


derC.E. ! 



- U. E. auf 

78 — 54 ] 

d.S' Mi-O- 

79 — 54 



U. E. bei 
normal 
grossem 
G. F. 


47 — 39 

Mi. G. [ 4 8 bokommt 
Angenflimmem. 

Vail 5. M. P., 21 Jabre alt, Dienstm&dchen. Hysterie. 

Hemianaeatbe8ia ainistr. Zablreiche scbmerzhafte Drnckpunkte. Augen- 
befund normal. 

Deatsche Zeitschr. f. Nerrenheilktmde. VII. Bd. 18 
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G. F. 


R. I. 

T. N. 
N. G. 90 — 60 


L. II. 


Ma. G. f. w. 


Mi. G. 


50 — 30 


38 — 26 
38 — 24 
38 — 25 


39 — 25 


G. E. mit 
U. E., na- 
mentlich 
auf T. 



T. N. 

N. G. 

90—60 

Ma. G. f. w. | 

22 — 20 


22 — 20 

Mi. G. 

22 — 19 



Hochgradige 
G. E., keine 
U. E. 


G. F. fttr Farben beiderseits stark eingeschrilnkt. Blinder Fleck 
normal. 

Vail 6. B. U., 21 Jahre alt, Dienstmftdchen. Hysterie. 
Rechtsseitige hysterische Hemiparese mit gemischter Hemian&sthesie. 
Zahlreiche schmerzhafte Drnckpnnkte. Pnpillen links weiter wie rechts, 
Reaction anf Licht nnd Gonvergenz prompt. Angenbewegnngen frei. 
Leichter Grad von Myopie. Augenhintergrund nnd brechende Medien 
normal. Rosenbach’sches Symptom. Sehnenphknomene gesteigert. 


L. I. 

T. N. 
N. G. 90 — 60 


G. F. am 18. August 1893. 

R. II. 

T. N. 
N. G. 90 — 60 


Ma. G. f. w. 


Mi. G. 


70 — 49 


54 — 39 
48 — 40 


49—41 


G. E. mit 
U. E. auf 
T. und N. 


Ma. G. f. w. 


Mi. G. 


55 — 47 


42 — 38 

42 — 38 



C. E. > wie 
bei L. I., 
sonst das- 
selbe. 


G. F. filr Farben entsprechend eingeschr&nkt. Blinder Fleck normal. 

Vail 7. M. S. geb. C., 30 Jahre alt, puella publics. Epilepsie 

und Hysterie. 

Epileptische und hysterische Anf&lle. Keine Sensibilitatsstdrnngen. 
S mit — 1 /24 = ' 


L. I. 

T. N. 
N. G. 90—60 


Augenbefund sonst normal. 

G. F. 

R. II. 

T. N. 
N. G. 90 — 60 


Ma. G. f. w. 

85 — 45 


70 — 42 


70 — 40 

Mi. G.| 

72 — 41 


Leichte G. E. mit ~ - 
U. E. auf T. und Ma - f - w - 
auf N. angedeu- 
tet. Ein8chran- 
kung auf N. 
baupts&chlich 
durcn die Nase 


92 — 48 


78 — 45 
76 — 44 
74 — 46 


bedingt. 


Mi. G. 


74 — 45 


Keine C. E. 
U. E. auf T. 
und N. ange- 
deutet 


G. F. filr Farben nicht deutlich eingeschrankt. Blinder Fleck normal. 
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Der n&chste Fall bat besonderes Interesse, weil sich auf dem einen 
Auge C. E. obne U. E., auf dem andern ein normal grosses G. F. mit 
oscillirendem Typns fand; es ist dies eine bis jetzt noch nicht beobachtete 
Variante des oscillirenden Gesichtsfeldes. 

Vail 8. C. G., 19 Jahre alt, Arbeitertochter. Hysterie. 

Schwere Anf&lle, wochenlang anhaltende Traumzustande. Hemi- 
paresis dextra, spater durch Transfert Hemiparesis sinistra mit gemischter 
Hemianasthesie (auch die Cornea ist anasthetisch). '„Perte de la conscience 
musculaire". 

Von dieser Pat. wurde eine sehr grosse Zahl von G. F. Aufnabmen 
gemacht Es fand sich constant auf der Seite der Parese eine C. G. F. E. 


Fig t. * 



ohne U. E., auf der anderen Seite ein normal grosses G. F. von oscil¬ 
lirendem Cbarakter. Es wurden specielle Untersuchungen in sehr aus- 
gedehntem Maassstab der einzelnen Meridiane des oscillirenden G. F. an- 
gestellt, urn zu sehen, wie sich bei solchen Untersuchungen die einzelnen 
Scotome ! ) verhalten wtlrden. Ferner wurde aus diesen einzeln unter- 


1) Um Missverst&ndnissen vorzubeugen, bemerke ich ausdrUcklich, dass icb 
mir vollkommen bewusst bin, dass es sich nicht um Scotome im gewdhnlichen 
Sinne handelt; es sind darunter die Strecken zu verstehen, auf denen d&s Object 
den Patienten zu verschwinden scheint. 

IS* 
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sucbten Meridianen ein G. F. zusammengesetzt, weil es mir von Interesse 
schien, festzustellen, ob ein wesentlicher Unterschied zwiscben diesem und 
dem in einer Sitzung aufgenommenen G. F. zu Tage treten wttrden. 

Figur 1 zeigt den Typus des oscillirenden G. F., nur mit der bis¬ 
lang nicbt beobacbteten Tbatsache, dass das G. F. normal gross ist; der 
einspringende Winkel auf Meridian 2G0 ist durcb ein Scotom hervor- 
gebracbt. Nattirlich wecbselte das Bild des oscillirenden G. F. bei den 
verschiedenen Aufnabmen wie gewobnlich; der Typus blieb aber derselbe, 
nur dass die G. F. Grenzen auf der temporalen Seite zuweilen liber nor¬ 
mal gross waren. Der blinde Fleck er6cheint vergrdssert. Figur 2 
zeigt ein einfach coneentriscb eingeengtes G. F. — Dass Pat. sehr gut 
aufpasste, beweist die genaue Angabe des blinden Flecks. Pat. wurde, 


Fi". 2. 



naclidem sie einige Zeit bei uns gewesen war, mit G. F. Aufnahmen 
2 Monate lang verscbont und liber Macht ein Magnet an die paretiscbe 
8eite angelegt init der bestimmt ausgesprocbenen Suggestion, dass in 
einigen Wocben die Lai.lining verscliwinden wurde und auch das Ver- 
balten der Augen beim Peiimetriren ein noi males sein wtirde, namentlicb 
wurde der Pat. versicbert, dass das Object nicbt mebr verschwinden 
wtirde. Wahrend der ganzen 2 Monate wurde Pat. aucb nach anderer 
Kiclitung nicbt von mir untersucht, wie ieh sie liberbaupt mit Absicbt 
fast ganz ignorirte. 
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Nach Verlauf dieser Zeit trat ich bei der Visit© an ihr Bett und 
gab ihr die Hand, wobei mir auffiel, dass der Handedruck rechts, der 
frtiber = 0 war, sich verhaltnissmassig kraftig zeigte. Ich vermuthete, 
dass Transfert eingetreten war, nntersuchte Pat. aber zunachst nur ganz 
oberflachlich. Pat. war Uber die RUckkehr ihrer Kraft in der rechten 
Hand sehr erfreut, da sie gar nicht im Stande gewesen war, mit ihrer 
rechten Hand auch nur leichte Arbeiten zu verrichten; dass die linke 
Seite nnn die schwache war, fiel ihr nicht besonders auf, wahrscheinlich 
weil sie die linke Hand weniger zu gebrauchen gewohnt war. Ich theilte 
ihr mit, dass nun die perimetrische Untersuchung ergeben wiirde, dass 
das Object nicht mehr verschwinden wUrde. Die nun vorgenommene 
Untersuchung ergab folgende Gesichtsfelder. 


Fig. 3. 



Figuren 3 und 4 zeigen uns, dass die Gesichtsfelder fast dieselben 
geblieben sind, wie frtther, nur finden wir dasjenige G. F., welches 
friiher das linke war, jetzt auf der rechten Seite und uragekehrt. Meine 
Suggestion hatte sich also mit Riicksicht auf das Normalwerden des G. F. 
als erfolglos gezeigt, was ich besonders hervorhebe, um den Verdacht, 
als ware das oscillirende G. F. durch die Art der Untersuchung der Pat. 
suggerirt worden, von der Hand zu weiseu. Im Gegentheil war Alles 
geschehen, um die Scotome weg zu suggeriren. Dass bei dem Transfert 
die G. F. mit umspringen, ist eine bekannte Thatsache. Interessant ist 
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bier nar und sehr wichtig fiir die Deutung dee osciilirenden G. F. das 
Umspringen auch der functionellen Scotome. 

Figur 5 zeigt ein G. F., welches in der vorbin angegebenen Weise 
— Untersuchung nur eines Meridians an jedem Tage — zusammen ge- 
setzt worden ist. 

Der Cbarakter des G. F. ist, wie man deutlich siebt, derselbe wie 
der des in einer Sitzung anfgenommenen. Endlich wnrde eine grosae 
Reihe von Untersncbnngen der einzelnen Scotome angestellt in der Weiae, 
dass', wenn z. B. Pat. angab, das Object, nachdem es verschwunden, 

Fig. 4. 


wieder zn sehen, sofort mit demselben umgekebrt wurde, bis das Object 
wieder auftauchte, dann wieder umgekehrt nnd so weiter. Es wnrde 
dies anf alien mftglichen Meridianen und in den verschiedensten Gegenden 
des G. F. probirt. Es fand sich aucb bier ein ziemlich typiscbes Ver- 
halten, woftlr Figur 6 als Beispiel dienen mttge. 

Hier ist das auf der Strecke von 60 bis 70° des horizontalen Meri¬ 
dians aufgetretene Scotom in der eben angegebenen Weise untersucbt; 
das Object wurde von der nasalen Seite eingeftihrt, am Ende des vierten 
Scotoms Halt gemacht, umgekehrt u. 8. w. 


300 
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Die Pfeiie bedeuten die Richtung der Objectftthrung. Es ergab 
sich also, dass das Verschwinden des Objects in dieser Gegend constant 
blieb; nor sind die einzelnen Scotome gegen einander etwas verschoben, 
was wohl dem Umstande zuzuschreiben ist, dass Pat. beim Wiederauf- 
tauchen des Objectes etwas zu spat , jetzt“ sagte, and so bei der Zuriick- 
fUbrang des Objectes dieses erst eine kleine Strecke passirte, in der es 
noch gesehen wurde. 

Uebrigens ist als bemerkenswerth noch hervorzuheben, dass Pat. 
ausdrtlcklicb angab, das Object verschwinde nicht auf einmal ganz, sondern 


Fig. 5. 



werde erst undeutlich, und ebenso werde es beim Wiedererscheinen 
nicht auf einmal ganz dentlich.In derselben Weise warden scotom- 
freie Strecken untersucht, wie dies auf Figur 7 durch punctirte Linien 
wiedergegeben ist. 

Der horizontal Meridian wurde von der temporalen Seite her unter¬ 
sucht und bei Beginn des dritten Scotoms Halt gemacht, und die scotom- 
freie Strecke zwischen 30 und 42° untersucht. Das Verhalten der scotom- 
freien Strecke ist dieser Untersuchung gegenliber dasselbe, wie das der 
Scotome selbst. 


1) Simulation deraitiger Scotome ist in dieser Gegend des G. F. eine abso¬ 
lute Unmdglichkeit 
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Fie. rt. 


Fie* 7. 
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Vail 9. J. 8., 63 Jahre alt, Kaufmann. Alte posttr&uma- 
tiflche Psychoneurose. 

Trauma im Jahre 1868. 8 * Hochgradige Myopie. Insuffi- 
cienz der Interni. Sonst Augenbewegungen frei. Rosenb&ch’sches Sym¬ 
ptom. Pupillenreaction auf Licht und Convergenz erbalten. Staphyloma 
poaticum annulare beiderseits. Brechende Medien normal. Pharynxreflex 
vorhanden. Analgesic der behaarten Kopfhaut. Schmerzhafter Druck- 
punkt fiber dem processus xiphoideus. Druckempfindlichkeit aller grossen 
Nervenst&mme. Steigerung der mecbanischen Erregbarkeit der Mnskeln 
und motorischen Nerven. Autographic. Schwindel beim Btlcken. Selinen- 
reflexe lebhaft. Pat. hat tlbrigens auch eine Zeit lang Morphium ge- 
braucht und ist nach der Verletzung im Jahre 1868 Potator geworden. 


R. I. 
T. 

N. G. 90 


N. 

60 


Ma. G. f. w. 


Mi. G. 


50 


— 35 (?^ 


53— 50 

54— 49 
54—49 


50—49 


G. F. 


C. E. ohne 
U. E. 


N. G. 


L. II. 

T. N. 
90 — 60 


Ma. G. f. w. 


Mi. G. 


42 — 44 


52 — 45 
52 — 46 


52 — 46 


Dasselbe. 


i blau 40 — 24 I 

roth 5 — 0 > 

grtln nur im Fixationspunkt j 


( blan 32 — 28] 
roth 2 — ol Dasselbe. 
grtln 0— OJ 


Vail 10. Qu., 37 Jahre alt, Dachdecker. Thomsen’sche 
Krankheit. Alkoholismus. Posttraum atische Psychoneu¬ 
rose. Dementia paralyt. incipiens. (?) 

Pat. ist zun&chst dadurch interessant, dass er einen leichten Grad 
der Thomsen’schen Krankheit zeigt. Von Jngend an gait er als „Tdlpel“, 
weil er in seinen Bewegungen immer so langsam war, vollkommen ge- 
hemmt waren seine Bewegungen nie. Pat. leitet seine jetzige Erkran- 
kung von einer im Jahre 1889 zugezogenen Verletzung her; damals fiel 
er 5 Meter hoch mit dem Bauch auf einen Balken. Seit 1891 bestehen 
Kr&mpfe, von denen es zweifelhaft bleiben muss, ob sie epileptischer oder 
hysterischer Natur sind, da sie krztlich nicht beobacbtet wurden. Pat. 
ist ein grosser kr&ftiger Mann von hercnlischer Mnsculatur. Die Be¬ 
wegungen seiner Extremit&ten sind auffallend langsam. Es tritt aber 
nie ein vollstUndiges Unvermdgen ein, eine Bewegnng auszuftthren. 
Myotonische Reaction Iksst sich nicht hervorrufen. Es findet sich ferner 
eine Reibe ausgesprochener hysterischer Symptome: Amyosthenie der 
linken ExtremiUten mit gemischter HemianUsthesie; ferner rechts Hemi- 
8pasmus facialis (forme fruste). Zunge deviirt nicht. Sprache intact 
Der Augenhintergrund sowie die brechenden Medien sind normal. 
Sehschilrfe rechts mit — f /®o 198 6 /e, links mit — l ji$ = 6 /q. Hingegen 
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ist die linke Pupille lichtstarr, die rechte zeigt sehr trkge Reaction. 
Convergenzreaetion gut. Die Augenbewegungen sind bei nnwillkttrlicber 
Innervation vollkommen normal, bei intendirter hingegen bleibt beim 
Blick nach rechts das rechte Auge, beim Blick naeh links das linke 
Auge fast in der Mitte stehen. 


L. I. 

T. N. 
N. G. 90 — 60 


G. F. am 5. Februar 1694. 

R. II. 

T. N. 
N. G. 90 — 60 


Ma. G. f. w. 


Ui. G. 


32 — 18| 

I 

20 — 12 
14 —tO 
11 — 9 
11— 9 


10 — 10 


C. £. mit 
U. E. auf 
T. und N. 


Farben nur central erkannt. 


Ma. 6. f. w. 


Mi. G. 


40 — 28 


29 — 22 
21 — 19 


21 — 20 


Dasselbe. 


G. F. fttr blau und roth stark 
eingeengt. 

Grtin erst central erkannt. 


Blinder Fleck verh&lt sich normal. 


G. F. am 7. Februar 1894. 


L. I. R. II. 

T. N. T. N. 

N. G. 90 — 60 N. G. 90 — 60 


Ma. G. f. w. 

24 — 20 


Ma. G. f. w. 

29 — 20 


21—20 

C. E. mit 

U. E. auf T. 

20— 18 

Mi. G. | 

20 — 20 


Mi. G. 

18—18 


Dasselbe. 


Der Fall ist nach mancher Richtung hin interessant, ganz abge- 
seben von der Thomsen’schen Krankheit, die hier fUr unsere Zwecke 
nicht in Betracht kommt. Pat. leidet wahrscbeinlich infolge eines Trau¬ 
mas i) an einer organischen Gehirnerkrankung — dementia paralyt. inci- 
pienst?) — das beweisen die Pupillenph&nomene, andererseits zeigt er eineo 
ausgesprochenen hysterischen Symptomencomplei. Nicht leicht zu deuten 
ist das Zurtickbleiben der Augen bei intendirter Bewegung nach aussen 
und zwar deshalb, weil diese Erscheinung sowohl bei Thomsen’scher 
Krankheit wie bei Hysterie beobachtet wird; ich muss es also dahin- 
gestellt sein lassen, welche von den beiden Erkrankungen hierftir ver- 
antwortlich zu machen ist. 

Der perimetrische Befund zeigt den nach meinen Beobachtungen nicht 
allzu h&ufigen Befund von U. E. bei hochgradiger G. F. E. 


1) Der Fall ist insofern kein ganz reiner, als der Alcoholismus als mitwir- 
kendes atiologisches Moment nicht mit Sicherheit auszuschliessen ist. 
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Von den 10 eben bescbriebenen Fallen zeigen alle hysterische 
Symptome. 

Darnnter haben wir 5 Falle mit reiner typiscber Hysterie: 

1 Fall mit EpUepsie nnd Hysterie. 

1 Fall mit Epilepsie. 

2 Falle mit posttranmatiscber Psycbonenrose, von denen einer 
auch organische Gehimverandernngen bot 

1 Fall von Dipsomanie. 

Bei Fall III war die G. F. E. das einzige hysterische Symptom. 

Fnnctionelle Stfirongen im Bereiche des G. F. haben alle, nnd 
zwar fand sich C. E. + U. E. in 5 Fallen (Falle 1, 2, 3, 6, 10). Unter 
diesen fand sich in Fall 1 bei einer Untersncbnng links hochgradige 
C. E. ohne U. E. — G. E. obne U. E. in einem Fall (9). C. E. mit 
U. E. nur anf einer Seite in einem Fall (5). U. E. bei normalem 
G. F. anf der einen Seite nnd E. C. anf der anderen in einem Fall (4). 

U. E. bei normalem G. F. anf der einen Seite nnd fast normalem 
anf der anderen in einem Fall (7). 

C. E. obne U. E. einerseits nnd oscillatoriscbes G. F. bei normal 
grossen G. F. andererseits in einem Fall (8). In diesem Falle fand 
beim Transfert auch ein Umspringen der G. F. statt. 

Ehe ich anf die Bedeutnng der einzelnen Gesichtsfelder eingebe 
and mich fiber meinen jetzigen Standpunkt betreffend die Bedentnng 
der C. G. F. E. wie der U. E. beziehungsweise des Verschiebnngs- 
typns anssere, mfigen zanfichst die Untersachnngen an voranssichtlich 
Normalen folgen. Dieselben umfassen 216 Falle (106 mfinnliche, 
110 weibliche). Hiernnter befand sich allerdings eine Wfirterin, die 
frtther G. F. E. mit U. E. hatte nnd neben Ghlorose allerhand nervfise 
Symptome darbot. Dieser Fall ist unter Nr. 39 in meiner ersten 
Arbeit bescbrieben; ich babe den Fall mit Absicht dieser Unter- 
snchnngsreihe eingeffigt, weil die betreffende Person ihren Dienst, 
der znweilen ein recbt anstrengender war, so gut versehen hat, wie 
eine ganz Gesnnde, also vom praktischen Gesicbtspnnkt, wenn ancb 
nicht von dem des Nenrologen, als normal bezeicbnet werden kann. 


B. Untersnchungen an vorausslehtlich nicht nervenkranken 

Indlvidnen. 

Auch bier wnrde als kleinstes G. F. fttr einen Emmetropen eins 
von 90°—60° angenommen. Es warden diese Falle absichtlich nur 
einmal nntersucbt, weil es mir daran lag, ffir mich mOglichst un- 
gfinstige Verhaltnisse zn schaffen; nur in einigen Fallen, in denen 
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bei der ersten Untersuchung ganz nnsinnige Angaben gemacht warden, 
babe ich eine zweite and dritte Untersuchung folgen lassen, bis mir 
die Besaltate brauchbar zu sein scbienen. Ein Fall masste wegge- 
lassen werden, weil anch bei wiederholter Untersuchung sich der 
nbthige Grad von Aufmerkamkeit nicht erzielen liess. Das linke 
Aage wurde stets zaerst untersucht and mindestens 2—3 Einschrin- 
kungstouren gemacht Schliesslich mOchte ich noch hervorheben, 
dasB sich meine Erfahrung an Normalen keineawegs auf die folgen- 
den F&lle beschr&nkt. Ich babe mir aber leider, namentlich in 
frtlherer Zeit, nicht immer ansfUhrliche Notizen gemacht. Abgesehen 
davon sollte die normale Untersnchnngsreihe ungef&hr dieselbe An- 
zahl von F&llen enthalten, wie die in meiner ersten Arbeit pnblicirte 
pathologuche. Es ist tibrigens meine Absicht, die Untersuchnngen 
an Normalen weiter fortzusetzen. 

Die normale Untersnchnngsreihe zerf&llt in drei Gruppen: 

a) F&lle, in denen gleich von vornherein richtige Oder wenigstens 
ann&hernd richtige Angaben gemacht wurden. 

b) F&lle, in denen zuerst unrichtige Angaben gemacht warden, 
und sich die richtigen Gesichtsfeld-Grenzen erst im Laufe der Unter- 
snchnng ergaben, oder in denen im Lanfe der Untersnchung infolge 
von Unanfmerksamkeit vorttbergehend falsche Angaben gemacht 
warden. 

c) Ein Fall mit nicht normalem Gesichtsfeld-Befnnd. 

Els war nrsprtlnglich meine Absicht, die bei diesen Untersuchnngen 
erhaltenen Zahlenreihen alle ausfUhrlich zn verOffentlichen; indessen 
habe ich davon Abstand genommen, weil dnrch das Weglassen der 
Tabellen das Verst&ndniss der Arbeit nicht erschwert, and anderer- 
seits erheblich an Platz gespart wurde. Nnr der letzte Fall ist als 
„oicht normaler“ ausfUhrlich beschrieben wie folgt: 

Ein Fall mit nicht normalem G. F. 


Es betrifft dieser Fall die W&rterin, welche in meiner frttheren 
Arbeit als Fall 39 beschrieben worden ist. Die Diagnose lantete 
damals: „Chlorose, Hystero-Neurasthenie", und die perimetrische 
Untersuchung ergab C. G. F. E. mit U. E., sp&ter, als es der Pat 
beBser ging, fand sich nar noch C. E. 

Der am 10. October 1892 erbobene Gesichtsfeld - Befund war 
folgender: 

L. I. R. II. 


T. N. T. N. 

68 — 5l\C.E.ohne 71 — 58 
>70 — 521 0. E. 74 — 5S 


dasselbe. 
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Seit dieser Zeit wurde keine Untersuchung mehr vorgenommen. 
Die Warterin verrichtete ihren zum Theil anstrengenden Dienst bis 
beute zur Zufriedenheit ihrer Vorgesetzten, nar hat sie sich in letzter 
Zeit reizbar gezeigt. 

Vom praktischen Gesichtspunkte aus konnte man aber die be- 
treffende Warterin als normal ansehen, weswegen ich sie auch meiner 
Untersuchungsreihe angeschlossen habe. 

Die jetzt vorgenommene perimetrische Anfnahme ergiebt nun noch 
ammer einen leichten Grad concentrischer Einschrankung ohne U. E: 


L. I. 

R. II. 

T. N. 

T. N. 

78 — 59 

85 — 58 

82 — 58 

85 — 58 

S3 — 5S 

85 — 58 


86 — 58 


Hieraus nun zu schliessen, dass C. E. auch bei gesunden Leuten 
vorkoinme, oder dass einer geringen C. E. keine Bedeutung zukame, 
ware natlirlich sehr falsch; es ist dies aber ein Schluss, zu welchem 
vielleicht mancher kommen konnte, dem der Fall von frUher her 
nicht bekannt ist. Das G. F. gibt eben deutlichen Aufscbluss ttber 
einen noch immer vorhandenen geringen Grad nervbser Stbrung, der 
frtther erheblicher war. Dass diese leichte Form noch keine Dienst- 
unfahigkeit im Gefolge zu haben braucht, ist selbstverstandlicb. 

Aus diesen Untersuchungen ergab sich nun, wenn wir von dem 
eben beschriebenen pathologischen Fall absehen, Folgendes: 

1. In den meisten Fallen ging die temporale Grenze ttber 90° 
hinaus, einmal bis 102°. 

2. Ganz geringe Einschrankung von sehr wenigen Graden 
fanden sich 

a) einseitig: lOmal. 

Diesen Einschrankuugen kann irgend welche pathologische Be 
deutung nicht beigelegt werden, da sie so gering waren, dass sie 
noch innerhalb der Fehlergrenzeu fallen; 

b) doppelseitig: 9mal. 

Von diesen Fallen scheiden vier, welche Myopen l ) betreffen, aus 
bekannten GrUnden aus; von den Ubrigeu gilt das bei „a“ Gesagte. 

3. In zwei Fallen konnte nur ein Auge untersucht werden; in 
dem ersten Falle war das eine Auge von Geburt an amblyopisch, 
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in dem zweiten bestand Anophthalmas (Glasaage). Das 6. F. des 
antersnchten Aages war beide Mai normal. 

4. In der grOsseren HSlfte der Falle worde im Anfang der Unter- 
sncbnng — fast immer nor anf der temporalen Seite — das 6. F. 
zu klein angegeben, and erst bei der zweiten Tour oder anch spftteren 
Tonren fanden sich die ricbtigen Grenzen. 

5. Diese anlftnglich falschen Angaben finden sich einseitig: 

a) Anf dem znerst antersnchten Aage'): 52mal. 

b) Anf dem za zweit antersnchten Aage: 5mal. 

c) Anf beiden Aogen: 73mal. 

In 20 von diesen 73 Fallen traten die feblerhaften Angaben anf 
dem znerst antersnchten Aage in aaff&lliger Weise starker hervor 
wie anf dem za zweit antersnchten. 

In 5 Fallen aber anf dem za zweit antersnchten Aage. 

6. In 8 Fallen warden ein oder mehrere Mai infolge von momen- 
taner Unaafmerksamkeit fehlerhafte Angaben gemacht. 

7. U. E. bis za 4°, and zwar in alien Fallen nnr anf einem Ange, 
fand sich: 

a) Anf T and N in 2 Fallen. 

In einem dieser Falle betrng die U. EL anf T and N je 2°. 

In dem anderen anf T 4° and N 2°. 

b) Anf N allein in einem Falle 2°. 

c) Anf T allein in 22 Fallen. 

Nnr in 2 Fallen betrng die U. E. 4°, in den moisten 1—2°. 

8. Folgender Fall, dessen Mittheilung ansftthrlicber erfolgt, nimmt 
eine besondere Stellnng ein. 

G., Wftrter, 27 Jahre alt. 

L. I. R. II. 


T. 

N. 


T. 

N. 

91 — 

52 


91 - 

- 58 

S9 — 

52 

W . 

, e 

89- 

- 58 

88 — 

53 

P a 

90- 

-57 

89 — 

55 

2? 



89 - 

56 

•O rj 



91 — 

57 

*5«~ 
-a 5 



91 — 

58 

y 0$ 




Hier wurde das G. F. links anf T znerst am 3° eingeengt, am nsch 
einigen Tonren wieder zar anfknglichen Ansdehnong znrtlckzakehren. 

1) Die beiden FUle, in denen blots ein Aage antersacht werden konnte, sind 
hier nicht verwerthet worden. 
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9. Principielle Unterschiede zwischen den 6. F. der m&nnlichen 
and weiblichen Individuen fanden sich nicht. — 

Wir sehen also, dass sich — einige wenige Falle ausgenommen — 
bei einmaliger Untersuchung von 215 ] ) voraussichtlich nicht nervbsen 
Lenten nur in 25 Fallen eine ftusserst geringe U. E. findet und zwar 
nur auf einem Auge. Die U. E. betr&gt meist 1—2°, nur 2mal 4°. 
Die nasale Seite betheiligt sich 3mal. 

Dass eine U. E. von 1—2° als durch Untersuchungsfehler be- 
dingt angesehen werden kann, dllrfte wohl nicht strittig sein. 

Die U. E. von 3—4° kann man sich anch anders erkl&ren. 

Ein grosser Theil der perimetrisch Untersuchten hat die Ten- 
denz, namentlich im Beginn der Untersuchung seitw&rts nach dem 
Object zu schielen. 1 2 ) In alien Fallen, in welchen dies bemerkt 
worden war, wurde die Untersuchung natttrlich unterbrochen und von 
vorne angefangen. Man muss aber bedenken, dass nur eine Spur 
von Abweichung, die ja nur momentan zu sein braucht und leicht 
Ubersehen werden kann, geniigt, urn das Object 2—4 U zu frlih zu 
sehen. Bei den weiteren Touren wurde die Fixation eine genauere, 
weil die Untersuchten fortwahrend zum scbarfen Fixiren ermahnt 
wurden; oft habe ich einen besonderen Beobachter beaufltragt, auf 
die Fixation der Perimetrirten zu achten. — 

Im ganzen ergibt sich demnach, dass eineU. E. vonirgend 
welcher nennenswerthen Bedeutung bei gesunden Indi¬ 
viduen nicht vorkommt; dass sie bei einer sehr grossen Anzahl 
Nervenkranker fehlt, ging bereits aus meiner ersten Arbeit hervor. — 

Ich befindemich hiermit in Uebereinstimmung: I. mit den Ansicbten 

1. von Wilbrand, 2. von Groenouw 3 ), der die Anaesthesia 
retinae nicht ftir „eine ausschliessliche Affection der Augen“, sondern 
tUr „ein allgemein nervoses Leiden“ halt, „dessen hervorstechendstes 
Symptom die Augenerkrankung darstellt.“ 3. Von Ottolenghi 4 ). 
Dieser Autor hat in einer sehr sorgfaltigen und, wie es scheint, bis 
jetzt wenig bekannten Arbeit, die Untersuchungen von Wilbrand- 
Saenger und mir einer Nachprlifung unterzogen. 

1) Die Falle, welche Otters untersucht wurden, zeigten bei der letzten Unter¬ 
suchung keine U. E. 

*2) Auf S. 88 meiner ersten Arbeit findet sich die Folge eines plotzlichen 
Schieleus nach oben. Ich habe dies damals nicht hervorgeboben, weil es mir in 
der Abbildung weniger auf die G. F.-Grenzen, als auf die Demonstration des 
Unterschiedcs zwischen auf organischen und functionellen Storungen beruhenden 
Scotomen ankam. 

3) v. Graefe’s Archiv f. Ophthalm. XL. 2. S. 193. 

4) Archivo di Psichiatria, scienze penali etc. 1893. p. 5oG. 
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Ottolenghi onterauchte a. a. auch 30 normale Individuen and 
zwar sowohl nach der FOrater’achen wie nach der Wilbrand’achen 
Methode. Bei Anwendung der letzteren fand er in keinem Falle 
eine U. £., w&hrend ihm die FOreter’ache Methode V. T. bis zn 5°, 
in einem Falle bis zn 10° ergab. Den Scblnaa, welchen Ottolenghi 
non zieht, daaa die Wilbrand’ache U. E. etwas anderea aei ala der 
FOrster'ache V. T., halte ich allerdinga nicht fttr richtig. 

Diese geringen Grade dea V. T. kann man aich — wenn man 
von den Unter8aehnng8feblern ab8ieht — vielleicht dadnrcb erkl&ren, 
daaa der Unteraachte in dem Angenblick, der vergeht zwischen dem 
Wegnehmen des 0bjecte8 von Beiner nasalen Auatrittastelle and dem 
Wiedereinftthren von der Peripherie der naaaien Seite her, die Fixation 
oder Kopfhaltang eine Spnr ttndert. Diese Fehlerqaelle war ja anch 
einer der Qrttnde, welche mich bewogen, mich bei meinen Unter- 
snchnngen der Wilbrand'acben Methode za bedienen. Die bei der 
FOroter’achen Methode vorkommenden Fehlergrenzen hatte ich aogar 
nocb hOher angegeben. 

IL Mit noch nicbt pnblicirten Unteranchnngen, die von Hem 
Collegen Erdmann-Mttller auf der Hallenaer Nervenklinik ange- 
8tellt worden sind, und auf welobe hinweiaen za dllrfen ich die gtttige 
Eriaabni8S des Herrn Gebeimratb Hitzig habe. 


C. Bedentiing der funetionellen G. F.-Anomallen and ihre 
gegenseitigen Bezlehungen. 

In meiner eraten Arbeit war es mir nicbt mOglich geweaen, mich 
tlber die Ursache der C. E., der Ermtldangaeracheinangen, wie liber 
ihre wechselaeitigen Beziehungen mit wUnachenswerther Sicherheit 
aaazaaprecben, vor alien Dingen ana dem Grande, weil es mir nicht 
aaage8chlosaen scbien, daaa C. G. F. E. auf verachiedenem Wege za 
Stande kommen kbnnte. Wenn ich nan anch hente noch nicht in 
der Lage bin, eine vollst&ndige Erkl&rnng aller dieaer Eracheinnngen 
zu bringen, so hat mich docb meine weitere Beach&ftignng mit dieaem 
Gegenatande einen Schritt weiter gebracht. 

Ich hatte frllher angenommen, daaa es aich bei der C. G. F. E. 
am eine fanctionelle StOrung der Sehaph&re handelte, hatte aber zn 
gleicher Zeit daranf hingewiesen, daas daa einseitige Anftreten der 
C. E., die h&ufig za beobachtende einseitige Einschrftnkang fttr Farbea, 
wie die einseitige Verechiebnng der Farbengrenzen (z. B. roth and 
blau) aich mit Httlfe dieaer Theorie nicht erkl&ren laasen and betoat, 
daas man hier a. a. anch an die Mttglichkeit der Einwirknng der Psyche 
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za denken babe. Auf Grand meiner weiteren Erfahrungen bin icb 
immer mebr za einer einheitlicben Auffassang der C. E. gedrkngt 
worden, and zwar mOohte ich die G. E. jetzt anter alien Umst&nden 
ale hysterisehes Stigma ansehen *), aneh in solcben Fallen, wo sonstige 
Stigmata fehlen; hanptsachlich ana dem Grande, weil die C. E. so 
tlberwiegend h&nfig bei aasgesprocbener Hysteric vorkommt, dass ein 
stichbaltiger Grand, sie in anderen Fallen fUr etwas Anderes anza- 
sehen, nieht vorliegt Brans 1 2 3 ) hat in dankenswerther Weise daraaf 
hingewiesen, dass man za diesem Sohlasse bereits dnreh die in meiner 
ersten Arbeit erhobenen Befande geftthrt werde. Er hat bei der Be* 
sprechang dieser Arbeit mein Material in der Richtung der Frage 
ontersacht, ob die G. E. ein wesentlich hysterisehes Symptom sei. 
Er glaabte folgende Seblttsse zieben za kttnnen, mit denen ich mich 
darcbaas einverstanden erkiareo kann: 

1. „Die An&sthesien, besonders die Hemianasthesien bei functio- 
nellen Neurosen sind stets hysteriscber Natur. 

2. Da die G. F.-StOrangen ganz besonders bei klarer Hysterie 
and im Wesentlioben in solchen Fallen vorkommen, die anch die 
cbarakteristiscben Anasthesien zeigen, so kann man wohl aach sie 
als hysteriscbe Symptome anffassen. Das zeigen vor Allem auch die 
Falle von posttranmatischer Erkrankang Koenig’s. 

3. Mit der Neurasthenic an sich bat die G. F. E. nichts za than, 
was besonders die Falle von einfacher SeelenstOrang beweisen. 

4. Das Symptom der G. F. E. ist fUr die Diagnose and Bear- 
theilang von Unfallsnenrosen wegen seiner Haafigkeit and relativen 
Objectivitat von bervorragendem Werthe.“ 

Damit, dass ich die C. E. als hysterisehes Stigma in alien Fallen 
aaffasse, stelle ich mich aaf den Boden der Charcot’seben Schale, 
welche diesen Standpankt von Anfang an vertreten hat, and wel* 
chem sich in Deutschland and Oesterreicb MObins, Brans, Fread, 
v. Frankl-Hochwart, Topolanski a. A. angeschlossen haben. 

So ist es allerdings erklariich, waram bei der Hysterie eine 
Hemianopsie nie beobachtet worden ist, and wie Fread 1 ) sagt, 
wahrsoheinlich niemals beobachtet werden wird. Die Hysterie kttm* 
mert sich eben niebt am die Hirnanatomie, ^sondera sie localisirt, 
am einen Aasdrack Charcot’s za gebrauchen, „phy8iologisch“. 

1) Selbstverst&ndlich sind Falle, in welchen C. E. durch materielle Erkran- 
kuog des Opticus hervorgerufen wird, ausgeschlossen. 

2) Schmidt’s Jahrbttcher 1894. Bd. CCXLII. Neuere Arbeiten ttber die trau* 
matischen Neurosen. 

3) Archives de Neurologie. 1893. Juillet. 

Deutsche Zeltschr. f. Nerrenheilknede. VII. Bd. 19 
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Die Vertheilnng der StBrongen entepricbt, wie Janet') meint, 
„gleichsam einer rohen, popal&ren Physiologic” (S. 10). „Es scheint 
demnacb, daas selbst bei den umschriebenen An&sthesien die ge- 
wobnten Empfindnngsassociationen und Organvorstellangen eine wich- 
tige Rolle spielen and deren Vertheilnng entscheidend beeinflassen** 
(S. 10). 

Janet hat die Anschaaung der franzOsischen Schnle in seiner 
aosgezeicbneten Arbeit ansftlhrlich dargelegt. In beseheidener Weise 
weist er daranf bin, dass es anmOglich ist, die bysterische An&sthesie 
„vollst&ndig aafzukl&ren” (S. 28). Er begntlgt sich, „die gesammelten, 
anseheinend widersprechenden Tbatsaohen za vereinigen and sie in 
eine Formel za bringen.” 

Er schl&gt vor, die Zahl der Vorg&nge, die ein Individanm gleich- 
zeitig in sich aafnehmen and in sein Ichbewasstsein einverleiben kann 
(d. h. also appercipiren kann), als dessen Bewusstseinsfeld zn be* 
zeichnen, welches bei Hysterischen insofern eingeengt wird, als die 
Zabl der Elementarempfindangen, die gleichzeitig in dasselbe ge- 
langen kann, abnimmt.” 

„Die An&sthesie”, meint Janet, als deren Tbeilerseheinnng ja 
die C. G. F. E. anznsehen ist, „ist ein hoebentwickelter and daaern- 
der Zastand psychischer Ablenkung (Zerstreatheit) s ), and macht die 
Befallenen anf&big, gewisse Empfindangen dem Ichbewasstsein ein- 
znverleiben." (S. 36.) 

Dass mit der Anfstellong dieser Formel das Problem nicht ge- 
lOst ist, darin sind wir wohl Alle mit Janet einig (S. 30), ebenso 
aber aach, dass die „erste Ann&herang an die Wahrheit” damit ge- 
wonnen erscheint 

Mit der psychischen Anffassnng ist nnn nattlrlich niebt gesagt, 
dass die Patienten eine Voratellang von ihrer C. E. haben, wie dies 
vielleicht bei der Amaarose der Fall ist; dasselbe gilt ja aber aach 
yon den tlbrigen Sensibilit&tBStOrangen. — Wie soil man nun die 
U. E. anffassen? 

An eine gewisse verwandtschaftliche Beziehnng zwischen der 
U. E. and der G. E. babe ich allerdings scbon von Anfang an ge* 
dacbt, wagte es aber bisher niebt, eine derartige Behaaptung auf- 
zostellen, namentlich deshalb, weil meine Anscbaaang ttber die C. G. 
F. E. frllber nicht so weit gekl&rt war, am diesel be in fttiologischer 

t) Der Qeisteszust&nd der Hyiteriachen; Qbenetst von Max Ktbane. Leipzig 
and Wien. Franz Deutike. 1894. 

2) Freilich niebt im Sinne Salomonsohn’s, worauf ich ap&ter zurOck- 
komme. 
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Beziehung ala eine einheitliche Erscheinang auffaasen zo kttnnen. 
Wenn ich auch jetzt noch nicht in der Lage bin, fttr meine derzeitige 
Anaicht einen mathematiscb exacten Beweia zu bringen, so mttchte 
ich e8 doch als nicht nnwahracheinlich bezeichnen, dass wir die U. E. 
ala den Anadrnck einer leichteren Form derjenigen Affection anaeben 
kbnnen, welcbe, wenn aie intensiver anftritt, zur C. E. ftthrt. 

Ea 8ei mir geatattet, an einem Beiapiel meine Anffaaaong zu er- 
l&utern. Nehmen wir ein G. F., welches temporal wttrts , z. B. eine 
C. E. von 50° zeigt, so beisat daa, dass der Theil des G. F., welcher 
zwiachen 90 and 50° liegt, bei der perimetrischen Untersnchang sich 
anempfindlich erweiat fttr ein weisses Unterauchungaobject von 5* Mm. 
Lttsat sich nnn dieses G. F. durch die Wilbrand’sche Methode noch, 
sagen wir nm 20°, einscbrftnken, so ist, wenn meine Vermuthung 
eine richtige ist, daa Gebiet zwischen dem 50° and 30° zwar nicht 
anempfindlich, befindet sich aber in einem abnormen Zustande, so 
dass ea durch den Einfluss der Untereuchung vorlibergehend unem- 
pfindlich wird, and zwar ist ea ganz natttrlich, dass die U. E. an* 
tangs am st&rksten ist; ihre Intensity ateht im Verhftltnias zu der 
peripheren Sehachftrfe; je mehr diese abnimmt, desto leichter wird 
unter pathologischen Verh&ltnissen eine Unempfindlichkeit der Netz- 
baut eintreten. Hierliber sp&ter mehr. [Dass bei leichter U. E. die 
nasale Seite keine E. aufweist, kommt wohl daher, dass wir auf der 
uaaalen Seite nicht daa ganze G. F. herausperimetriren, aondem die 
peripherischen Theile der naaalen Hftlfte einer mehr central gelegenen 
der temporalen H&lfte entsprechen.')] Wir beobachten ja Aehnliohea 
auch bei den An&stheaien der tlbrigen KOrpertheile. So wird die 
aehr empfindliche Cornea immer sp&ter, und ttberhaupt seltener an* 
Sathetiach wie die weniger empfindliche ConjunctiTa. Einen der U. E. 
genau entsprechenden Vorgang an der Haut kenne ich nicht; es kommt 
aber vor, dass durch h&ufige Untereuchung die An&athesie zunimmt; 
daa iat natttrlich erst recht ein Symptom der vorhandenen Hysterie, 
und zwar ein beachtenswerthes, da ea bei einem normalen Menschen 
wohl schwerlich herrorzubringen sein wird. Die U. E., die man in- 
folge mangelhafter Aufmerksamkeit und ungenttgendem Veret&ndnisa 
der Pat. herauaperimetrirt, bat natttrlich mit diesem pathologischen 
Pb&nomen nichta zu than. 

Fttr die von mir vermuthungsweise ansgesprochenen verwandt- 
schaftlichen Beziehungen zwischen der U. E. und der C. E. sprechen 
verecbiedene Umstttnde. 


1) Aehnlicb spricht sich auch Salomonsohn aus (S. 13). 

19* 
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Zun&chst kommen beide Encheinungen bei denselben Krank- 
heitsformen vor, wofdr aucb in den 10 pathologischen Fallen dieser 
Arbeit Beispiele vorliegen. Bei denselben Patienten tritt ferner die 
0. E. bald mit, bald ohne U. E. anf; hente finden wir die U. E. anf 
beiden Angen, morgen nnr auf einem.') Je mebr die C. E. zanimmt, 
also je weniger peripherwarts gelegene Netzbaattheile von dem resti- 
renden 6. F. eingescblossen werden, desto seltener nnd weniger in- 
tensiv wird die U. E. 

Fall 10 zeigt diese nicbt so hanfige Erscheinnng einer U. E. bis 
anf 10°. Bei Znnabme der C. E. fand sich keine U. E. mebr. Mathe- 
matiscb exact sind ja die gegenseitigen Beziebnngen nicbt, sonst mtlsste 
man erwarten, dass ein 6. F. von 32°, das sich bis anf 10° ein- 
schranken lasst, ancb bei Znnabme der C. E. am 12°, noch einen 
leichten Grad von U. E. zeigen wird. Das ist aber banfig nicbt der 
Fall. Ebenso sollte man denken, dass bei allmahlicher Anfhellnng 
des G. F. der letzte Rest des Pathologischen als leicbte U. E. bei 
normalem G. F. znm Ansdrnck kommen mttsste. 

Man hat nicbt allznhaafig Gelegenheit, diesen Vorgang ganz genan 
zn verfolgen; es wird aber wicbtig sein, ancb bieranf sorgfaltig zn 
achten and zazasehen, was man als Regel zn bezeicbnen hat. 

Als StUtze meiner Anffassnng mdcbte ich endlioh Fall 11 meiner 
ersten Arbeit heranzieben. Hier zeigte sich bei einer grossen Anzahl 
anch in Gegenwart von Collegen ansgefttbrter Versuche mit absolnter 
Regelmassigkeit dnrch den Einflnss der Hypnose das sonst normal 
grosse, keine U. E. zeigende G. F. concentrisch eingeengt mit U. E. 
sowohl bei Anwendnng der FOrster’scben wie der Wilbrand’schen 
Metbode. 

Dnrcb die Hypnose, die ja nach Charcot ein kttnstlicb er- 
zengter hysteriscber Znstand ist, also dnrch psychischen Einflnss, 
wnrde sowohl eine C. E. wie eine U. E. bewirkt. 

Snggerirte man der Patientin eine Hemianllsthesie, die sie im 
wacben Znstande noch nie gezeigt hatte, so schr&nkte sich das G. F. 
dieser Seite sehr erbeblich ein, and zwar wieder ansnahmslos, obne 
jetzt sicb dnrch die Untersuchnng weiter einengen zn lassen. Das 
andere Ange zeigte das alte Verhalten, leichtere C. E. mit U. E. 
Snggerirte man eine totale An&sthesie, so traten auch anf dem zwei- 
ten Ange dieselben Verhbltnisse anf, wie anf dem ersten, d. b. Starke 
C. E. ohne U. E. 

1) Fall " zeigt uns a. B. auf dem Auge der hyp&sthetischen Seite C. E. + 
U. E., auf dem anderen Auge, also dem der weniger afficirten Seite, N. G., aber 
mit U. E. 
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Far die seltene Form des oscillirenden 6. F. bin icb noch nicht 
in der Lage anzngeben, woranf diese fanctionellen Scotome zurttck- 
zaftthren sind, ebenso wenig vermag ich das hOchat eigenthttmliche 
Verhalten der Scotome, wie der scotomfreien Strecken der von mir 
angewandten Untersnchnngsmethode gegenttber zn erkl&ren. Dass 
aneh das oscillirende 6. F. Ohnlicben Bedingnngen nnterliegen kann, 
wie die 0. £., dafttr spricht das Verhalten desselben beim Trans¬ 
fer ') (vgl. Fall 8). Die Wilbrand’sche Anffassong der fanctionellen 
6. F.-Anomalien l&sst sich, wie mir acheint, mit der von mir ver- 
tretenen Anschannng vereinen. Auch Wil brand nimmt einen all- 
gemein nervbsen Znstand als Basis an, mit dem zogleieh gewisse 
fnnctionelle Stdrungen in der Retina anftreten. 

Auch bei der An&sthesie der Haut beobachtet man ja andere 
gleichzeitig sich abspielende StOrungen, deren Zosammenhang mit 
ersterer noch nicht erkl&rt iat; ich erinnere an das sogen. hysterische 
Oedem, eine hbchat auffallende Erscheinnng, von dem ich selbst 
einen sehr charakteristischen and instractiven Fall lange Zeit hin- 
dnrch beobachtet babe; man denke ferner an die hysterische Atro¬ 
phic, das h&nfig vorkommende Nichtblnten der NadelstichOffnnngen 
anf der Seite der AnOsthesie. Janet (S. 12) hat Ansbleiben der 
Sehweisssecretion anf der geftthllosen Seite gesehen, ebenso nmge- 
kehrt, abnorm gesteigerte Schweissbildnng. Endlich hat Vigoaronx 
(Janet a. a. 0., S. 12) F&lle beobachtet, in denen der elektrische 
Leitangawiderstand der empfindungslosen Seite „betr&chtlich er- 
haht“ war. 


D. Die Arbeiten von Peters nod Salomonsohn. 

Au8ser den bereits erw&hnten beiden Arbeiten von Groenouw 
and Ottolenghi sind es noch zwei, welche sich besonders mit den 
von Wilbrand-Saenger and mir erhobenen Befanden beschhf- 
tigen, aber znm Theil zn anderen Anschannngen gelangen and daher 
einer gesonderten eingehenden Besprechung bedttrfen. Ich werde mit 
der ansfahrlichsten and zaletzt erschienenen Arbeit von Peters 3 ) 
beginnen, weil in ihr eine Reihe der von Salomonsohn 3 ) ge&ns- 
serten Bedenken ihre Widerlegnng erfahren. 

1) Salomonsohn hob in der seinem Vortrage folgenden Discussion, in 
welcher ich diesen Fall erw&hnte, hervor, dass dieser Transfert des oscillirenden 
G. F. die psychische Natur desselben beweise. 

2) Ueber das Vorkommen und die Bedeutung des sogen. Yerachiebungstyphus 
des Gesichtsfeldes. Deutsche Zeitschr. f. Nerrenheilkunde. Bd. Y. 

3) Deber die sogen. pathologische Netzhautermadung. Berliner Klinik. Heft 70. 
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Peters bat in eingehender nnd sorgf&ltiger Weise eine Nacb- 
prttfang der von Wilbrand-Saenger and mir gefandenen 6. F.- 
Ver&nderangen angestellt Es war Peters vor Allem darum an than, 
das Verhalten des V. T. anch be! Gesnnden zn erforscben, wortiber 
er in den Arbeiten von Wilbrand-Saenger and mir keine An- 
gaben fand. 

Zn seinen Untersnchangen benatzte er 

1. die Insassen des Bonner berafcgenossenschaftlichen Reconva- 
lescentenhanses, 150 m&nnliche Personen , „welche der Anstalt zar 
Begntachtnng der Folgen einer erlittenen Verletznng ttberwiesen wor- 
den waren, and zwar die Insassen der chirnrgischen and Nerven- 
abtbeilang bant durcheinander.“ (Prof. Witz el and Fachs.) 

Peter8 ist dabei mit anerkennenswertber Objectivit&t zn Werke 
gegangen, indem er erst „nach wiederholten Prtlfangen des G. F. 
and nach Fertigstellang der Gatacbten“ Einsicbt in die Acten nahm. 
Jeder Fall, „der nnr im geringsten StOrungen von Seiten des Nerven- 
systems zeigte“, wurde der Begntachtong des Nearologen ttberwiesen. 

Die Untersacbangen warden mit einem dem FOrster’schen nach- 
gebildeten Perimeter and mit einem weissen Untersachangsobject 
von 10 Mm. Seitenl&nge aasgefttbrt Die angewandte Methode war 
die Wilbrand'sche. 

2. Warden noch weitere 104 Personen antersacbt 

a) 15 dem Verfasser persOnlieh als nicht nervenkrank, speciell 
nenrasthenisch bekannte Personen. 

b) 15 Insassen des Garnisonlazaretbes, „davon 9 znm Personal 
der Anstalt gebOrige Personen and 6 Reoonvalescenten, 
welche an leicbten Erkranknngen gelitten hatten (Panari- 
tien n. dergl.)“ waren. 

c) 74 neu eingestellte Rekraten. 

Es dtlrfte sich als praktiscb erweisen, zanftchst bervorzaheben, 
in welcben Punkten Peters mit den von Wilbrand and mir ver- 
focbtenen Ansichten ttbereinstimmt and erst in zweiter Linie auf die 
Momente einzogehen, welche nns trennen, nm endlich einen Versucb 
anznstellen, ob and in wie weit sich die bestehenden Differenzen er- 
klttren lassen. 

Peters best&tigt: 

1. Die Befnnde von Wilbrand and Sttnger, 

a) dass der V. T. ’) sowohl bei anf&nglich normal grossem, als 
bei concentriscb eingescbrSnktem G. F. auftritt, 

1) Y. T. im Sinne meiner 0. E. gebraucht. 
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b) dass der V. T. im Anfang am grftssten und auf der tem- 
poralen Seite starker vorhanden 1st, 

c) dass Often die Eraoheinung nor auf der temporalen Seite 
auftritt, 

2. die wesentliohsten von mir dee Weiteren festgestellten That- 
sachen, 

a) dass der V. T. oft nach der eraten Tour aufhOrte, und 
„die erste Tonr fUr das Vorhandensein des V. T. entschei- 
dend war,“ 

b) dass der V. T. auf einem Auge temporal und nasal auf- 
treten kann, auf dem anderen Auge auf der nasalen Seite 
feblt, 

c) dass die Erscheinung ttberhaupt nur auf einem 
Auge auftritt, sei es temporal und nasal, oder 
nur temporal. 

Weiter ist Peters mit mir der Ansicht, 

3. dass zum Aufsuchen des V. T. der Wilbrand'scben Methode 
der Vorzug zu geben ist, 

4. dass die Feblergrenzen 2—3° betragen, 

5. dass 6. F., welche bei zweimaliger Untersuchung die Grenzen 
von 90—60° zeigen, im Allgemeinen als normal anzuseben sind, 

6. dass anch eine geringe C. E.')» wenn Bie sicb als 
constant erweist, als pathologiscb bezeichnet werden 
muss, 

7. dass bei einer grossen Anzahl von Personen bei centripetaler 
Objectftthrung zuerst zu enge Grenzen angegeben werden, und „erst 
bei fortgesetzter Prllfung sicb die normale Ausdebnung des G. F. 
herausstellt", 

1) Vor einigen Monaten hatte ich Gelegenheit, einem Ophthalmologen, der 
sicb ffir diese Untersachongen interessirte, sich ihnen gegenfiber aber anfangs 
sehr skeptisch verhielt, die pathologische Bedeatong eines um 5° elngeschr&nkten 
G. F. in fiberseugender Weise zu demonstriren. Es handelte sich um Fall S 
meiner ersten Arbeit, der seit Jahr und Tag nicht mehr untersucht worden war 
und fiber dessen Status praesens mir wetter nichts bekannt war, als dass Pat. 
sich im Allgemeinen erholt hatte. Bei der letxten Untersuchung hatte Pat bolder- 
seits eine leichte C. E. gezeigt (frfiher auch U. E. und st&rkere C. E.). 

Die jetzige Untersuchung ergab auf dem linken Auge C. E. 5 s ffir weiss; ffir 
Farben aber eine hochgradige C. E. Das rechte Auge seigte sich ffir weiss wie 
ffir Farben absolut normal. Die hochgradige C. E. ffir Farben an sich liess die 
Annahme nicht unberechtigt erscheinen, dass auch die C. E. far weiss von 5° 
pathologischen Charakters war; die Richtigkeit dieser Annahme erhielt eine er- 
hebliche Stfitze in dem normalen Yerhalten des G. F. des rechten Auges und 
wurde endgiitig bewiesen durch den Nachweis einer linksseitigen Hemihypalgesie. 
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8. dass dem V. T. bis jetzt za wenig Beachtang gescbenkt 
worden ist, 

9. dass der V. T. nicht zo simuliren ist 

Ferner stimme ich mit Peters tlberein, dass 

10. „ftlr wi8sen8chaftliche Zwecke subjective Angaben anzo- 
l&nglich sind, sondern Uittheilang genaaer Daten, sowie Angabe der 
Untersnchnngsmethode erforderlich ist“ and dass „eine einmalige 
Untersuchung nnr einen sehr bedingten Werth hat'), weil 
mebrmals constatirte geringftlgigeEinengangen sehr wohl denCbarakter 
eines pathologiscben Symptoms erlangen k0nnen.“ 

11. Pflichte icb Peters bei, dass der V. T. auch bei rascher 
Objectftthrnng sicb in grober -Weise feststellen lfisst 

Fflr wenig Gettbte and, wo es anf ganz genaae Untersacbang 
ankommt, empfiehlt sich indess die langsame and gleichmSssige Ob- 
jectftthrang. Das Schwierigste bleibt aber immer die ricbdge Beor- 
theilang der von den Untersacbten gemachten Angaben. Ohne diese 
kann man, wie Schiele bewiesen bat, die merkwtlrdigsten Sachen 
zn Tage fOrdern. (Vgl. Groenoaw: Giebt es eine Miterregang im 
Bereichehomonymer Gesicbtsfeldbezirke, wiesieSchiele beschrieben 
hat? [Arch. f. Aogenheilk. XXVII. S. 112.]). 

12. ’ bat Peters ganz Recht, dass der V. T. kein st&ndiges 
Symptom der Nearosen ist 

Diese Eigenscbaft theilt der V. T. mit einer Reibe von anderen 
nervttsen Symptomen. Es ging diese Thatsache bereits aas Wil- 
brand’s Arbeit sowobl wie erst recht ans der meinigen hervor. 

13. Dass es Fille giebt, bei welchen znerst U. E. eintritt, bei 
weiteren Tonren das G. F. aber wieder die normale oder ann&hernd 
normals GrOsse erreicbt Hiervon weiter nnten mebr. Bemerkt sei 
bier nor, dass solche G. F. von mir niemals za den patho¬ 
logiscben gerechnet worden sind. — 

Worin bestehen non die Differenzen zwischen Peters and ans? 

Es handelt sicb hanptsttchlich am zwei Pankte: 

1. Peters siebt in dem V. T. allerdings die Folge einer mangel- 
haft ansgebildeten bezw. gestOrten Innervation (S. 326), glaabt aber 
dieses Ph&nomen nicht als den Ansdrnck einer allgemeinen functio- 
nellen StOrang des Nervensystems ansehen zn dttrfen, sondern ist der 

1) Far die Festatellung des V. T. bei anftaglich normal grossem 0. F. hat 
ein durch nnr eine Untersnchnng gefnndener positiTer Befond each meiner JEr- 
fahrang gar keinen Wertb, selbst dann nicht, wenn der Unteraacher Ton 
der Anfmerksamkeit des Untersnchten feet ttberzeugt ist. 
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Ansicht, dass es ebenso hftnfig bei Leuten mit normalem Nervensystem 
zu beobachten sei. 

2. Iat Peters der Meinnng, dass der V. T. nicht als Ausdrnck 
der Ermttdnng des Sehorganes anznsehen ist. — 

Was den ersten Ponkt anbetrifft, so failt der grosse Unterscbied 
zwischen den yon mir erhaltenen Besnltaten bei Normalen and den 
Peter’schen ohne Weiteres anf. — 

Da sowohl Peters wie ich mit grbsster Sorgfalt bei nnseren 
Untersnchangen yorgegangen sind, and die Versache in gleicher Weise 
ange8tellt warden, so kann die Differenz nicht darch die Art and 
Weise der Untersachang bedingt sein, ebenso wird wohl Niemand 
im Enute den Oedanken yertreten wollen, dass die 6. F. der Bonner 
BeyOlkernng sicb der perimetrischen Untersachang gegenttber anders 
verbal ten, als die der biesigen. Wenn ich nan in Folgendem den 
Versnch wage, die zwischen Peters and mir schwebenden Differenzen 
anfzaklftren, so ist mir die Schwierigkeit eines solchen Untemehmens 
vollkommen klar; ich weiss, wie leicht man Fehler in der Bear- 
theilang machen kann, wenn man die betreffenden Falle nicht selbst 
gesehen hat Aos diesem Grande bin ich ancb weit davon entfernt, 
mir anzamaassen, in jedem Falle onbedingt das Bichtige getroffen 
zu haben; es handelt sich ja nor am einen Versnch, den za machen 
ich mich allerdings fttr yerpflichtet balte. — 

Bei dieser Kritik kommen natnrgem&ss nor diejenigen Falle in 
Betracbt, welche nach Peters nicht nervenkrank sind, aber V. T. 
zeigen. — 

Unter den ersten 150 Fallen haben 88 (Grnppe A) ein normal 
grosses Gesichtsfeld ohne V. T., bleiben ttbrig 62 Falle mit G. F.- 
Anomalien. — 

Betrachten wir znnachst die Grnppe B, die 22 Falle entbalt, 
„in welchen das G. F. von normaler Ansdehnong war, die aber bei 
mehreren Untersnchangen wenigstens einmal anf einem oder anf 
beiden Angen den V. T. darboten." 

In 13 Fallen (Falle 9, 10, 11, 12, 13, 15, 17, 19, 20, 23, 24, 
25, 26) trat der V. T. nor bei einer einzigen Untersachang aaf, wahrend 
er bei anderen Untersnchangen vermisst worde. — 

Nach meiner Ansicht, die ja anch die Peters’sche ist, beweist ein 
einmaliges Constatiren des V. T. bei sonst normal grossen G. F. nichts, 
sondem nor dann darf man anf dieses Symptom Gewicht legen, wenn 
man es bei after wiederholter Untersachang immer wieder and zwar 
in dentlich ansgesprocbener Weise findet Ich babe so baafig die 
Erfahrang gemacht, dass bei der ersten and aach zweiten Unter- 
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suchung U. E. scheinbar zn constatiren war, w&hrend weitere Unter- 
suchungen vollkommen normale Befunde ergaben, dass ich zn der 
Ueberzeugung gelangt bin, dass es sich bier nm nngenttgende Auf- 
merksamkeit, oder ungenttgende Einttbnng handelt; man findet dies 
selbst in solcben Fallen, von denen man die feste Ueberzeugung hat, 
dass die Untersnchten sich die grttsste Mtthe geben, nnd genau wissen, 
was sie sollen. Diese 13 Fttlle scheiden demnacb ans. 

Ferner fallen weg die Fttlle 14, 21, 22, 28, 29, in welchen ebenso 
wie in einigen der eben besprochenen V. T. im Lanfe der Unter- 
snchnng verschwand. Es war mir interessant, dass anch Peters 
diese eigenthttmliche Erscbeinnng beobachtet hat Ich rechne die- 
selbe znm Theil zn den innerhalb der Breite des Physiologischen 
fallenden Anfmerksamkeitsstttrungen, nnd habe, wie bereits bemerkt 
derartigeG. F. nie zn den pathologischen gerecbnet; ebenso wenig 
thnt dies, wie ich weiss, Wilbrand. 

Yon physiologischen Aufmerksamkeitsstttrungen oder nngenttgen- 
der Einttbnng im Sinne Peters habe ich Tier verechiedene Formen 
beobachtet: 

Die h&nfigste Form ist die, bei welcher die Untersnchten die 
G. F.-Grenzen im Anfang zu klein angeben; von dieser Art findet 
sich in meiner „normalen Untersnchnngsreihe“ eine sehr grosse Anzahl. 

Die nttch8thttnfige Form findet ihren Ansdrnck darin, dass infolge 
von Torttbergehender Unaufmerksamkeit fehlerhafte Angaben gemacht 
werden. 

Eine dritte Form besteht darin, dass die Untersnchten nicht im 
Stande sind, den an sie gestellten Anforderungen Genttge zn leisten, 
nnd so nnznTerIttssige Angaben machen, dass dieselben entweder 
gar nicht, oder nnr mit grosser Vorsicht Terwandt werden kttnnen. 

Das 0barakteri8tische der letzten, Ton Peters so httufig ge- 
fnndenen Form, ttnssert sich darin, dass das G. F. sich anf&nglich 
einengt, nm allm&hlich anf seine eigentliche Ansdehnnng zn gelangen. 

Ich babe Ofters solche Fttlle beobachtet, mir aber leider die 
Notizen nicht anfgehoben, da ich diese G. F. zn den normalen rechnete. 
Es ist das ein Pseudo-V. T. Unter meinen 215 Normalen findet sich 
eine Andentung dieses Verhaltens in einem Fall S. 318. Ich moss aller- 
dings zngeben, dass mir ein Fall wie er nnter 21 Ton Peters bescbrie- 
ben ist, nicht begegnet ist. Ueber diesen mbcbte ich mir Torl&ufig ein 
Urtheil nicht erlanben; es wird weiteren Untersnchnngen Torbehalten 
bleiben mttssen, der Ursache dieser Erscbeinnng anf den Grnnd zn 
kommen. Vorl&ufig gebietet es die Vorsicht, anch solche G. F. nicht 
zn den pathologischen zn recbnen. — 


Digitized by ^.ooQle 



Weitere Mittheilungen aber die functionellen Gesichtsanomalien u. s. w. 293 

Bei Hysterischen findet man zuweilen, wie ich in meiner ersten 
Arbeit gezeigt habe, bei Anwendang der Kopfgalvanisation oder In¬ 
halation von Amylnitrit u. a. das amgekehrte Verhalten, dass nttmlick 
das eingeengte G. F. sich bis zu einem gewissen Grade erweitert, 
um dann, selbst bei Fortsetzung der eben genannten Mittel, allmtthlich 
wieder unter dem Bilde der U. E. auf seine ursprtingliche Ausdehnung 
znriickzngeben. Ich bezeichnete dieses Phanomen als Erholungstypus, 
weil es das umgekehrte Verhalten zeigte wie der Ermlidungstypus. 
Ich lege tibrigens anf diesen Ausdruck nicht das geringste Gewicht; 
es wurde lediglich des Gegensatzes wegen gew&hlt, ebenso wie z. B. 
transcortical nicht in des Wortes eigentlichem Sinne, sondern nur als 
Gegensatz zu subcortical gebraucht wird. Es ist diese Erscheinung 
des „Erholungstypus“ ahnlich zu erklaren, wie das vorUbergehende 
Verschwinden der ttbrigen hysterischen Sensibilittttsstbrungen bei An- 
wendung des faradischen Pinsels. — 

Um wieder auf den urspriinglichen Gegenstand zurtickzukommen, 
fallen also von den 22 Fallen der Gruppe B zunachst 18 weg. 

Von den ttbrigen 4 Fallen (16, 18, 27, 30) scheiden 2 (18 u. 30) 
aus, in denen von Peters nervose Symptome constatirt wurden. 

Fall 16 wurde 4mal untersucht. 

1. Untersuchung: Links normal, rechts 75—54 

2. * * * * normal 

3. * * 89—56 * 86—60; 

Das sind so kleine und inconstante Differenzen, dass man das 
G. F, nicht als abnorm bezeichnen kann. 

4. Untersuchung: Links 85—58, rechts 88—60. 

Davon gilt dasselbe. 

Wir finden also, dass ein V. T. oder eine C. E. von irgend welcher 
nennenswerther Bedeutung als constanter Befund nicht vorhanden ist. 
Also bleibt auch dieser Fall ausser Berecbnung. 

Fall 27 wurde 6mal untersucht. 

Hier fand sich 1 mal rechts temporal V. T. 10°, 2mal links tem¬ 
poral V. T. 10°, und rechts 4°. Die Befunde sind also auch hier 
nicht constant; immerhin mochte ich diesen Fall nicht ohne Weiteres 
ausschalten. 

Das Nervensystem wird als normal bezeicknet. Patient hatte 
indessen eine Unterschenkelfractur, eine Sckulter- und Beckenquet- 
schung erlitten. Sollte das Nervensystem wirklick gar nicht gelitten 
haben? Ausserdem hat es Peters unterlassen, anzugeben, wie lange 
es seit der Verletzung her war, als die G. F.-Untersuchungen ange- 
stellt wurden. Es konnte die von Peters constatirte geringfugige 
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6. F.-Anomalie recht wohl der letzte Best einer frllher bestandenen 
st&rkeren C. E. gewesen sein. Eine solche Beobacbtong ist meiner 
Ansicht nach in dem Sinne, in welehem sie Peters verwendet, nichts 
weniger als beweiskr&ftig. 

Die 22 F&lle der Grnppe B beweisen also fttr die 
Peters’sche Ansicbt wenig oder nichts. — 

Grnppe C enth&lt 10 F&lle, „bei welchen das G. F. normals Aus- 
dehnnng hatte, der V. T. aber st&ndig oder Ofters auftrat." 

Von diesen 10 F&llen werden 4 (wahrscheinlich 31, 34, 38, 39) 
von Peters als Nenrosen anfgefasst, worin ich ibm beistimme. 

Fall 40 mOchte ich aneh dazn rechnen. Das eine Ange war 
n&mlich phthisisch nach einer Verletznng bei einer Polyerexplosion. 
Auf dem anderen fand sich V. T. 10° — 4°. — 

Peters hat nan, wie er weiter nnten angibt, die, wie ich meine, 
bOchst interessante and wichtige Beobachtang gemacht (8. 328), dass 
nach Ennoleation eines Aoges eine Einengnng des G. F. am anderen 
sich fand; ich glanbe, dass es sich wohl rerlohnte, weitere Unter- 
sachnngen bei solchen Lenten anzastellen. Man mtisste vor allem 
anch daraaf achten, wie lange nach der Operation sich eine derartige 
Einengnng erh&lt and ob aasserdem sich noch andere bysterische 
Stigmata nachweisen lassen. Denn als ein bysterisches Symptom 
mOchte ich eine Bolche C. E. aoffassen, obgleich sie in Fall 40 nor 
sehr gering and anch nicht constant war. Es ist ja eine bekannte 
ThatBache, dass die traamatische Hysteric anch als die Folge einer 
Operation anftreten kann. In dem von mir beobachteten Fall der 
normalen Beihe fand sich keine G. F.-Anomalie. — 

Die F&lle 32, 33, 35, 36, 37 zeigen constant V. T., and haben 
nach Peters alle ein normales Nerrensystem gehabt. Ueber diese 
F&lle kann ich mir ohne eine ansfttbrliche Beschreibnng des Erank- 
beitsyerlanfes ein Urtheil nicht erlanben. Den G. F.-Befond wilrde 
ich als pathologisch anffassen. Von diesen F&llen gilt im ttbrigen 
dasselbe, was ich bei Fall 27 bemerkte. Es fehlt die Angabe, wie 
lange nach der Verletznng es war, als das G. F. nntersncbt wnrde, 
and wie sich das Oentralnerrensystem in den ersten Woohen nach 
der Verletznng yerhielt 

Peters sagt selbst (S. 318): „Man h&tte ja den Einwand erheben 
kttnnen, es h&tten sich nnter den 150 Personen der ersten Versnchs- 
reihe, vielleicht eine Anzahl yon solchen Nerrenkranken befhnden, 
bei denen als yorl&nfig einzige StOrnng" (ich mttchte hinznfhgen: bezw. 
als Best einer frttheren intensiveren StOrung) „der V. T. aufgetreten 
sei, w&hrend sp&terbin weitere Symptome von Nenrosen h&tten nach* 
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folgen kQnnen.“ Ich glanbe nan, class man diesen Einwand nicht 
nur machen kann, sondern machen muss, nor halte ich es nicht 
fUr nttthig, dass sp&ter noch schwerere nervOse StOrnngen folgen 
mttssen; es kann bei diesen geringfttgigen sein Bewenden haben. 
Solche Leote kOnnen dabei vollkommen oder nahezn vollkommen 
arbeitsf&hig sein, wenn schon ihr Nervensystem kein ganz intactes 
ist Das bewei8t z. B. der von mir in Grappe C geschilderte „patho* 
logfeche" Fall, der ja vom praktischen Standpnnkte aus betracbtet 
als fast normal angesehen warden kann, aber nicht im Sinne des 
Nenrologen. — 

Die Grnppen D, E and F enthalten 30 F&lle, in denen die Grenzen 
des G. F. eine geringere Ansdehnnng als 90°—60° batten. — 

In Grappe D mit 10 F&llen findet sich kein V. T. Grappe E 
amfasst 10 F&lle, in denen der V. T. constatirt warden konnte bei 
einer Ansdehnnng des G. F., die zeitweise 90°—60°, zeitweise weniger 
betrag. — 

Ich stimme hier zan&chst mit Peters ttberein, dass die sehr 
leichte and theilweise inconstante C. E. nicht als pathologisch anf- 
zafassen ist 

Mit Bttcksicht auf den V. T. Behe ich als nicht pathologisch an 
folgende F&lle: 

Fall 51 (V. T. bei 5 Untersnchnngen nor 1 mal). 

Fall 53 (V. T. nor bei der ersten Untersachnng). 

Fall 54 (V. T. nor einmal 4° temporal). 

Fall 55 (V. T. nor bei der ersten Untersachnng). 

Fall 57 (V. T. einseitig temporal nnr bei den ersten 2 Unter- 
sachnngen; bei den 2 letzten feblend). 

Fall 58 (V. T. bei der 1. Untersachnng nar vortlbergehend, bei 
der 2. feblend). 

Von den ttbrig bleibenden 4 F&llen zeigen nach Peters 2 aos- 
gesprochene nerrbse StOrnngen (F&lle 52 and 56), kommen also hier 
nicht in Betracht Bleiben ttbrig zwei F&lle (59, 60). In Fall 59 
zeigte sich der V. T. constant in Fall 60 h&afig. Aach von diesen yon 
Peters fttr nervennormal gehaltenen Lenten gelten die bereits ge- 
machten Einw&nde. 

Die letzte Grappe F fasst in sich 10 F&lle, „welche st&ndig eine 
geringere Aasdehnnng des G. F. als 90°— 60° mit gleichzeitigem 
Vorhandensein des V. T. bei einer oder mehreren Untersachangen 
zeigten.“ 

Von diesen 10 F&llen zeigten nach Peters nervOse Symptome 7 
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(Falle 62, 63, 64, 65, 66, 67 and 70). Bleiben 3 Falle ttbrig mit 
„normalem Nervensystem" (61, 68, 69). 

Von dissen zeigt Fall 61 V. T. nur einmal erheblich. Ueber 
dieaen Fall kann icb nicbt nrtheilen. Icb mttchte nor hervorheben, 
dass er Papillendifferenz hatte, aaf die waiter nicbt eingegangen wird. 
Pnpillendifferenz geringen Grades kommt freilicb bei ganz normalen 
Individaen oft genng vor. Handelt es sicb aber am einen Verletzten, 
so mass man erst znseben, ob es sich am eine angeborene Form 
handelt, oder nicbt. Denn, ganz abgeseben von der dnrch organiscbe 
Erkranknngen des Hirnes bedingten Pnpillendifferenz, ist dieselbe oft 
genng ein nenrastheniscbes Symptom and findet sich vorttbergehend 
oder aach constant; Oppenbeim bat dasselbe Offers bei Verletzten 
gefnnden. Die blosse Angabe, dass die Pnpillen different waren, ist 
jedenfalls in einem solchen Falle nicht genttgend and erschwert die 
Beartbeilang deroelben far den Leser. 

In Fall 68 ist V. T. so inconstant, dass aach dieser Fall nieht 
mit gerechnet werden darf. 

Fall 69 gehttrt za den bereits besprochenen Ein&agigen. Hier 
zeigte sich das G. F. constant eingeengt mit V. T. 20°—10°, ein Be- 
fand, wie ibn weder Wilbrand nocb icb jemals bei intactem Nerven- 
system erhoben haben. Wie icb solche Befnnde bei derartigen Ein- 
Sogigen anfzafassen geneigt bin, ist bereits anseinander gesetzt worden. 
Die Fingerquetschnng brancht nattlrlich mit der G. F.-Anomalie nicbts 
zn than za haben. Viel n&her liegt der Gedanke, dass Pat diese 
G. F. E. seit dem Verlaste seines einen Aages hatte; das Vorhanden- 
sein dieser MOglichkeit ist von Peters gar nicbt gestreift worden. — 

Fasse ich also die Resnltate meines kritischen Versaches za- 
sammen, so ergiebt sicb Folgendes: 

Als Beweis fHr das Vorkommen des V. T. bei Normalen finde 
ich anter 52 Personen: 

In Grappe B: einen zweifelhaften Fall (27). 

In Grappe C: 5 Falle (32, 33, 35, 36, 37). 

In Grappe E: 2 Falle (59, 60). 

In Grappe F: 1 Fall (61). 

Das sind also im ganzen 9 Falle, ttber die ich znm Theil ans 
oben angeftlbrten Grllnden nicht artheilen kann. 

Peters rechnet 42 beweisende Falle. 

Man sieht also, wie verechieden die Scblnssfolgerangen aasfallen, 
je nacb dem Standpankte, Ton welchem man solche Untersachongs- 
resaltate betracbtet Und non nocb eins! Es bat mich sebr ge- 
wandert, dass Peters kein Wort ttber die Hanfigkeit des Vorkommens 
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des chronischen Alcoholismas bei seinen Untersuchten sagt. Es ist 
mir bekannt, and icb kann dies ana eigener Erfahrung best&tigen, 
dass die meisten Aleoholisten keine bysterischen Stigmata zeigen. 
So ganz Belten sind dieselben aber keineswegs. Das hat in Dentsch* 
land znerst Thomsen gezeigt. Es wflrde also noch die Frage zn 
beantworten sein, ob in den 9 Fallen ehronischer Alcoholismas aas* 
geschlossen werden kann. Findet man bei chronischen Aleoholisten 
6. F.-Anomalien, so wtlrde man, glanbe ich, einen Febler begeben, 
ihr Nervensystem, selbst wenn anderweitige bysterische Stigmata 
feblen sollten, fttr ganz intact zn erkl&ren. — 

Peters glanbt nan, aas dem ersten Theile seiner Untersachangen 
bereits seine Schltlsse ziehen za dtirfen; indessen hebt er doch zwei 
Mai hervor (S. 317 n. 318), dass bei Nearosen aller Art nach Trauma 
„die Erscbeinang h&ufiger rorkam als bei Gesanden.“ Das ist aller* 
dings „aaffallend“ and ftthrt auch Peters mit dazn, seine bisherigen 
Untersachangen za erweitern. 

Ich komme so za seiner 2. Untersachangsreihe, die aas 104 Per- 
sonen besteht. 

In Grappe 1 linden wir 15 dem Verfasser als normal bekannte 
Personen. Es wnrde V. T. in 4 Fallen beobachtet, einmal mit C. E. 
Den lotzten Fall, welcher eine Person mit Enadeation des einen 
Anges betraf, halte ich ans schon mehrfach angeftthrten Grttnden 
nicht fUr normal; ttber die 3 tibrigen Falle kann icb nicht nrtheilen, 
da genaae Angaben aber die Intensitat des V. T., wie Uber die H&nfig- 
keit der Untersachangen fehlen. 

Grappe II amfasst gleicbfalls 15 Personen aas dem Garnison* 
lazaretb, „davon 9 zum Personal der Anstalt gehdrige Personen and 
6 Eeconvalescenten, welche an leiobten Erkrankangen gelitten batten 
(Panaritien etc.)“, 3 zeigten V. T. Anch bier mass ich mich aas dem 
eben erw&hnten Grande des Urtbeils enthalten. 

Grappe III fbhrt ans 76 neneingestellte Recraten vor; was nan 
diese anbetrifft, bo mass ich Peters zngesteben, dass er Recht hatte, 
als er es fUr wahrsebeinlieb hielt, dass dies Leate mit normalem 
Nerrensystem sein warden, obgleich das keineswegs so selbstver- 
standlich ist; es werden ja leichtere wie schwerere psyebisebe Ano* 
malien grade bei jnngen Soldaten nicht allza selten beobachtet. 

Ganz abgesehen aber davon, mass icb von vomherein erkl&ren, 
dass ich den SchlUssen, die Peters grade aas diesen Untersachangen 
ziehen za darfen glanbt, eine ansschlaggebende Beweiskraft nicht 
zaerkennen kann. 

Zan&chst ist die Untersachang „in alien diesen F&llen nor ein* 
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mal vorgenommen worden“, weil es Peters „nnr daranf ankam, die 
H&nfigkeit des V. T. bei* Gesunden ann&hemd festznstellen." 

Eine einmalige Untersnchang genttgt allerdings in den Fallen, 
in welchen man ein normales G. F. findet; glanbt man aber V. T. 
constatiren zn kOnnen, so gentigt, wie icb schon herrorhob, eine ein¬ 
malige Untersnchnng niemals, namentlich bei sonst normal grossem 
G. F. Peters sagt selbst (8. 332), dass eine einmalige Untersnchnng 
nur einen sehr bedingten Werth babe. Wollte er seinen Befunden 
also nnbedingte Beweiskraft verleihen, so batten die Falle mit G. F. 
Anomalien ebenso wie seine anderen mehrmals nntersneht werden 
mtlssen. Vielleicbt wtlrde sich alsdann nnter den 17 Recrnten mit 
V. T. docb eine Anzahl als ganz normal erwiesen haben. Ferner 
giebt Peters zu, dass in diesen eine genanere Untersnchnng des 
Nervensyetemes nicht stattgefnnden hat (S. 318) l ). Diese dnrfte 
nnter keinen Umstanden nnterbleiben, schon deswegen, nm einen 
Einwand, den ja Peters voransgeseben bat, nnmOglich zn macben; 
es gilt dies ganz besonders fllr den Fall, in welchem C. E. mit V. T. 
bis zn 30° gefunden wurde. Es fehlt anch jede Angabe, ob den 
Untersnchnngen grOssere kOrperliche Anstrengungen voransgegangen 
waren. 

Meines Wissens existiren bis jetzt keine Untennchnngen liber 
den etwaigen Einflnss kOrperlicher nnd geistiger Strapazen anf das 
normals G. F. Icb halts den Einfluss derartiger Momente nicht 
gerade fUr undenkbar. So fUbrt Janet (S. 61) nnter den Ein- 
flttssen, welcbe das G. F. einschr&nken, „Schw&chezo8t&nde jeder Art“ 
an, nnd citirt aucb einen von Charcot beobachteten Fall von einem 
Kranken, dessen G. F. Anfangs normal erschien, nach einem ermttden- 
den Spaziergang sich eingeengt zeigte. Hier war allerdings die Predis¬ 
position vorhanden. 

Ueber das Verhalten bei Normalen in dieser Beziebnng besitze 
ich, wie gesagt, keine Erfabrnng. 

Von den 104 Personen der zweiten Untersnchnngsreihe Bind es 
also nur 6 mit V. T., die „normal“ sind, nnd die eventnell beweis- 
krttftig sein kbnnten, end ttber diese mnss ich micb, wie gesagt, jed- 
weden Urtheils enthalten. 

Peter6 findet 24 beweiakr&ftige F&lle. Dass ich mit meiner 
Benrtheilnng der Peters’scben Angaben nicht ganz fehlgegangen 
bin, beweisen die von mir an 215 Normalen erhobenen Befnnde, bei 

1) „Ich verhehle mir nicht, dass bei der Auswahl dieser Fftlle Fehlerquellen 
insofern mit unterlaufen kOnnen, als neurasthenische Symptome nur bei genauerer 
Untenuchung gefunden werden kOnnen.“ 
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denen sieh kein einziger Fall von als pathologisch zu bezeich- 
nender U. E. fand. Ich komme also zu dem Schlusse, dass die 
Peters’schen Untereuchungen nicht das in Uberzeugender Weise be- 
weisen, was bewieaen werden sollte. 

Els ertlbrigt nnn noch die Besprechnng der Peters’scben Tbeorie 
des V. T. 

Peters ist nicbt der Ansicht, dass wir in dem Ph&nomen des 
V. T. den Ansdrnck der Ermtldang, der ErschOpfung des optischen 
Apparates vor uns baben. Unter dem Ansdrnck Ermtldnng hat aber 
Wilbrand gar nicht diejenige Art der Ermtldung gemeint, welche 
bei jedem Menschen eintritt, nach ttberm&ssiger Anstrengung seiner 
Augen, nnd ibm die weitere Aufinerksamkeit nnmOglich macht, son- 
dern er bezeichnete damit die pathologisch ver&nderten VorgSnge 
der Dissimilirnng and Assimilirang in der Netzhant, denen ein all- 
gemein nervbser Znstand zu Grande liegt. l ) Es h&tte dies vielleicht 
nocb besonders hervorgehoben werden kOnnen. Ich habe ja auch 
a us dem Grande, weil die Bezeichnang Ermtldang za Missverst&nd- 
nissen gefUhrt hat, den Ansdrnck Untersuchangseinschr&nkang vor- 
gescblagen fUr den Wilbrand’schen ErmUdungstypus, der eben 
so wenig etwas prajudicirt wie die Bezeichnang V. T. 

Peters bringt seine Vorotellungen ttber die dem V. T. za Grande 
liegenden Vorg&nge in folgender Weise zum Ansdrnck: 

„Die eigenthllmliche Thatsache, dass bei der centrifugalen Object- 
ftlhrang die den beiden scitlichen Segmenten entsprechende Zone 
anempfindlich wird, legt den Gedanken nahe, dass hier erne scharfe 
Grenze zwischen zwei verschiedenen Netzhautzonen besteht. Diese 
Grenzen kttnnte man sich so gebildet denken, dass die seitlichen 
Segmente der Function eines Tractus, der mittlere Ereis der Function 
beider Tractus optici entspr&che. Jeder Ereis bezeichnet dann den 
Bezirk, von welchem ans der zngehOrige Tractus tlberhaapt erregt 
werden kann, and der mittlere Bezirk entspriobt der Zone, welche 
beiden Tractus gemeinsam ist Nehmen wir diese Vertheilang an, so 
trifft ein temporal eingeftlhrtes and nasal ansgefiihrtes Object znn&chst 
eine Zone, von welcher ans nur ein Tractns erregt wird. Ueber eine 
scharfe Grenze geht das Object hintlber auf eine Zone, von welcher 
ans beide Tractns erregt werden. Diese plOtzliche Inanspracbnahme 
beider Tractns wird den Sinneseindrnck nur am so nachhaltiger 
machen. Beim Verlassen dieser Zone kommt das Object plOtzlieh 
auf ein Gebiet, das nor mehr von einem Tractns beberrscht wird. 

l) Ueber diese Voig&nge hat Herr 'Wilbrand sahlreiche Untersuchungen 
angestellt, aber welche er in einer aasfOhrlichen Arbeit za berichten beabsichtigt. 

Deutsche Zeitschr. L Nervenheilkunde. VII, Bd. 20 
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Diese plOtzliche Aenderung, die aaf einer verminderten Erregang dee 
optuchen Apparates, im Ganien betrachtet, beruht, macht sicb gel tend 
ala eine relative Fnnctionsverminderang, derart, dass beim plOtzlichen 
Uebergang von der beaser veraorgten zur minder gut veraorgten Zone 
ein vortlbergehender Functionsausfall eintritt, w&hrend dieselbe Stelle 
bei ernenter Reiznng von der Peripherie ana normal erregbar iat. 

Legen wir dieae Erkl&rang zn Grande, ao entateht die Frage: 
Wie verhalten aieb dieae Zonen, wenn der V. T. niebt vorhanden 
iat? Ea hat dann daa game G. F. die Eigenachaft dea kleineren von 
den beiden aieb schneidenden Ereiaen eingeacbloaaeaen Bezirka, in 
welcbem centripetal and centrifugal gefHhrte Objecte in gleicher 
Weiae bia znr Grenze wahrgenommen warden, mit anderen Worten, 
die dem mittleren Bezirk zageaohriebene Eigenaebaft, Beize beider 
Tractna optici zn ttbermitteln, kommt dem ganzen G. F. zn. Unter 
normalen Verh&ltniaaen mnaa also die Netzbaut so fnnetioniren, daaa 
von jedem Pnnkte ana eine Reiznng zn beiden Hemisph&ren gelangt 
Dieae Reiznng lOat aber keinen Sehact aus, aondern eretreckt sieb 
blos8 auf die Netzhanttbeile, welcbe z. B. irgend eine ReflextbStig- 
keit vermitteln. 

Es handelt aieh alao bier am Fanctionen, welcbe etreng genom- 
men vom eigentlichen Seben zn trennen Bind, mit demselben aber in 
Verbindnng atehen. 

Unter dem V. T. b&tten wir demnach eine Variation dieaer 
Function zn verateben, derart, daaa nnr von den central gelegenen 
Pnnkten beide Tractna erregt warden, von den nach der temporalen 
and naaalen Seite gelegenen Bezirken nnr ein Tractna. 

Der achroffe Uebergang zwiacben den einzelnen Zonen bedingt 
beim HindurchfUhren des Objectea jene relative Inauffidenz dea opti- 
achen Apparates, welcbe nnr vorttbergebend iai So acbarf non ancb 
jene Grenze zwiacben den einzelnen Zonen gezogen eracheint, ao 
ecbeint docb jenem mittleren Bezirk bei einem and demaelben Indi- 
vidnnm eine Variabilit&t der Grbase eigen zn aein, ao dass alle Grade 
vom klein8ten bia znm normalen G. F. vorkommen kOnnen, wfthrend 
die echarfe Grenze ala aolche beateben bleibt** 

Ana dieaer Anachauung gebt znnftchat bervor, daaa Peter8 den 
V. T. ala die Folge einer geatSrten oder mangelhaft entwickeltea 
Innervation betrachtet, alao als etwas, was bei einem normalen Men- 
acben, deaaen Nervenayatem nach jeder Richtnng normal functionirt, 
niebt vorkommt. Damit bin icb aoweit einverstanden, ala ancb ieh 
in dem V. T. eine SWrung, wenn ancb keine mangeihafte Anlage, 
der Innervation 8ebe. Peters glanbt ferner, wie er an einer andern 
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Stelle (S. 327) sagt, dass „ausser der dnrcb die Semidecussation im 
Chiasma bedingtea Versorgung beider Netzhauthalften, welche sich 
aaf das eigentliche Seben erstreckt, noch andere Innervationsverhalt- 
nisse vorliegen mttssen.“ 

Er meint, dass beim Perimetriren das Object keinen eigentlicben 
Sebact auslbst, sondern „irgend eine Reflexthatigkeit." Ich halte 
dies nnn nicbt ftlr bewiesen, and vor Allem der physiologischen 
Grnndlage entbehrend. Bis jetzt bat man docb nur ein centrales 
and ein peripberes Sehen anterscbieden. Das genane Erkennen eines 
Gegenstandes geschiebt allerdings vermittelst des centralen Sehens, 
wabrend das peripbere hauptsachlich daza dient, die Anfmerksamkeit 
des Individaams aaf einen in den Bereich seines G. F. gelangenden 
Gegenstandes zu erregen, and zam scharfen Einstellen des Aages zu 
Teranlassen. Gewiss verlaofen im Opticus anch reflectoriscbe Fasern, 
aber wieso diese beim Perimetrirtwerden in Thatigkeit gesetzt war¬ 
den sollen, ist nicht recbt verstandlich. 

Groenonw')bat bekanntlich liber die Sehscbarfe der Netzhaut- 
peripherie sehr interessante Untersucbangen angestellt, aus welcben 
sich ergab, dass das peripbere Seben hinsichtlich der Fahigkeit, 
„kleine scbwarze Pankte wabrzanehmen“, sich so verhalt, dass die 
Grenzlinien ftlr das Erkeonen dieser Punkte die Form eines liegenden 
Ovales haben and den Aussengrenzen des G. F. fast genau parallel 
verlaofen. Diese Grenzlinien nannte G. nach Hirschberg Isopteren. 
Vereteht man nacb Groenouw unter physiologischem Pnnkt „die 
Netzhautpartie, welche von dem Bilde eines derartigen Punktes be- 
deckt wird“, so ist also eine Isoptere „die Verbindungslinie der- 
jenigen Netzhautstellen, fUr welche der physiologische Punkt dieselbe 
Grbsse hat.“ 

Ftlr das Wachstbum des physiologischen Punktes, also das Ab- 
nehmen der Punktsehsch&rfe, fand Groenouw folgendes Gesetz: 
„Tbeilt man die Strecke jedes Gesicbtsfeldmeridianes, welche zwiscben 
Fixationspunkt und Aussengrenze des Sebfeldes — letztere bestimmt 
mit einem weissen Quadrate von 5 Mm. Seite — liegt, in secbs gleiche 
Theile, so nimmt der Durcbmesser des physiologischen Punktes ftlr 
jedes Secbstel des Meridianes, welches wir weiter nach aussen gehen, 
am das Doppelte zu.“ Warum icb auf diese Untersuchungen so 
ansftihrlicb eingegangen bin, wird gleich ersichtlich werden. 

Urn das abnorme Verbalten der Netzhaut bei vorhandenem V. T. 
zu erklftren, theilt Peters die Netzhaut in 3 Bezirke ein, welche 


1) Archiv f. Augenheilkunde. Bd. 26. S. 85. 

20 * 
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dnrch eine scfaarfe Grenze von einander getrennt sind, dergestalt, 
dass die seitlichen Segments der Function eines Tractus, der mitt- 
lere Kreis der Function beider Tractus entsprechen warden. 

Unter normalen Verhaitnissen soil nun von jedem Punkte der 
Netzbant aus eine Reizung zu beiden Hemisph&ren gelangen, unter 
pathologischen wird das Object beim Verlassen der mittleren Zone 
einen vorUbergehenden Functionsausfall zur Folge haben, w&brend 
dieselbe Stelle bei erneuter Reizung von der Peripherie aus normal 
erregbar ist. 

Einer Eintheilnng der Netzhaut bezw. der Scharfe des Sehens 
steht insofern nichts im Wege, als die Zone des scharfen Sehens 
von einer Zone des undeutlichen, peripheren Sehens umgeben wird, 
die man wegen der beiden G. F.-Halften in zwei Tbeile zerlegen 
kann. Eine Eintheilnng im Peters’schen Sinne namentlich mitder 
Annahme einer „scharfen Grenze“ scheint mir aber weder vom ana- 
tomiscben noch vom physiologischen Standpunkte aus gerecbtfertigt 

Dies GefUbl scheint Peters auch zum Theil gehabt zu haben; 
denn er nahm neben der durch die Semidecussation bedingten Ver- 
sorgung beider Netzhauthalften noch eine zweite Innerrationsart an. 

Dass es unter pbysiologischen Verhaltnissen keine drei Zonen, 
die durch scharfe Grenzen von einander getrennt sind, giebt, geht aus 
den Untersuchungen von Groenouw hervor, und dass solche scharfe 
Grenzen sich plOtzlich unter pathologischen Verhaltnissen einstellen 
8ollten, ist doch nicht sehr wahrscheinlich. 

Urn nun die merkwttrdige Tbatsache zu erkl&ren, dass der V. T. 
fUr gewbhnlich nicht besteht, nimmt Peters eine InnervationsstOrung 
an, auf deren Ursprung und nabere Beschaffenheit er gar nicht weiter 
eingeht. Das ist aber doch gerade der springende Punkt! Im V. T. 
glaube auch ich eine InnervationsstBrung erblicken zu mtlssen, deren 
Ursprung ein centraler ist, nnd zwar bedingt wird durch die nur der 
Hysterie eigenthttmliche Bewusstseinseinschrankung, wobei sich als 
Parallelvorgang in der Retina die von Wilbrand postulirten Vor- 
ghnge abspielen warden. — 

Uebrigens giebt Peters seiner Theorie mit eigener Hand einen 
St088. — 

S. 326 sagt er: „Ist diese Anschauung richtig, dann ergiebt sich 
noch eine weitere Schlussfolgerung. Die in horizontaler Richtung 
verschobenon Kreise schneiden sich in 2 Punkten, deren Verbindungs- 
linie vertical steht, mit anderen Worten, vom senkrechten Meridian 
aus konnen beide Tractus nur gleichzeitig erregt werden, centrifugate 
und centripetale Objectftthrung geben immer dieselben Resultate. 
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Der V. T. kann also im verticalen Meridian tlberhaupt nicht auf- 
treten.“ 

Peters fand nan, dass die Praxis seine Theorie nicht best&tigte: 
„Ver8chiedene Versnche, die icb nacb dieser Richtung bin anstellte, 
lehrten micb jedoch, dass der V. T., wenn Uberhanpt, so docb immer 
nur in sehr geringem Maasse im rerticalen Meridian auftritt." Er 
kann also auflreten nacb Peters. Dem vermag ich nnr hinzuzu- 
fllgen, dass bei der Untersucbung nacb Wilbrand der verticale 
Meridian dasselbe Verbalten wie jeder andere zeigt. 

„Ueber die sogenannte patbologisebe Netzhanter- 
mtldung“ betitelt sieb die zweite hier in Betracht kommende Ar¬ 
beit von Salomonsobn. 

Aus der Ueberachrift der Arbeit ist bereits zu entnehmen, dass 
8 a 1 o m o n 8 o h n die ErmUdungserscheinungen fbr etwas Pathologiscbes 
nicht ansiebt. Der Inhalt seines Vortrages l&sst sich knrz dahin zu- 
sammenfassen, dass die Ermttdnngserscheinungen, die icb also jetzt 
mit U. E. bezeichne, die Folge einer Aufmerksamkeitsstbrung sind, 
die anch bei ganz gesnnden Lenten vorkommt, sich namentlich h&ufig 
bei Frauen der unteren St&nde and Kindern findet and bei nervbsen 
Lenten, bei denen „dieser Mangel an Discentrationsfftbigkeit der Auf- 
merksamkeit besonders h&ufig ist“ natllrlich erst recbt aosgesprochen 
ist. Irgend welche erbebliche diagnostische Bedeutung kommt den 
ErmUdnngserscbeinnngen nicht zn. — 

Nnn erwartet man nattlrlich, dass Salomonsohn diese seine 
Ansiebt durch ein gentlgend grosses and sorgf&ltig antersnehtes kli- 
nisches Material zu sttitzen versuchen wird. Wenn wir indessen von 
einem Fall absehen, so linden wir nicht einmal eine Andeutung tlber 
die Grbsse and Beschaffenbeit des der Arbeit zn Grande liegenden 
Materiales. 

Ebensowenig erw&hnt Salomonsobn, ob dasselbe yon einem 
Neurologen yon Facb nachgeprtlft worden ist — Ich gehe nun auf 
einige Hauptpunkte der Salomonsobn’schen Arbeit ein. 

Nacbdem Salomonsohn anf die Scbwierigkeiten des Perime- 
trirens and Perimetrirtwerdens aufmerksam gemacht bat, f&hrt er 
folgendermaassen fort: 

„Man kann sich die Schwierigkeit getheilter Aufmerksamkeit 
selbst leicht yorftihren, wenn man den Versucb macht, sich der 
physiologischen Doppelbilder bewusst zn werden. Wenn man einen 
entfernten Gegenstand, z. B. eine Laterne (mit beiden Augen) fixirt, 
so sieht man bekanntlich die n&bergelegenen Objecte doppelt Wie 
wenig Menscben werden sich, selbst wenn sie sich MQhe geben, es 
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zd bemerken, desaen bewuaat; wie vielen gelingt es aelbst dann nicht, 
wenn sie sioh die Aofgabe dadorch gewaltig erleichtern, dass sie 
w&hrend der Fixation des entfernten Gegenatandes einen Bleistift 
dicbt vor die Nase halten. Ebenso wird Jeder beim Scbiessen an 
aich beobacbten kbnnen, daas er in dem Momente, wo er aeinen Ziel- 
pnnkt acbarf anfs Korn nimmt, von der nichaten Umgebong, neben 
ihm stehenden Peraonen a. a. w. keine Wahrnehmung hat — weil 
da8 central fixirte Visir nnd Ziel fflr den Moment die Anfmerkaam- 
keit vbllig abaorbirt. 

Eine ftbnliche Anfgabe wird dem Unterancbten w&hrend des 
Perimetrirena geatellt, nnd ibre Lttanng iat, abgeaeben von der Intelli- 
genz, Sache der Gewbhnnng nnd dea Natnrella. Wenn nan Jemand, 
der dieae F&higkeit, peripheriache Netzhantreize gleicbzeitig mit 
centralen geiatig zn bemerken, nicht oder nnr in geringem Grade 
beaitzt, am Perimeter nnterancht wird, ao wird er da8 Prttfnngaobject 
erat wabrnebmen, wenn ea aicb aeinem Bewnaataein geradezn anf- 
dr&ngt, waa geschieht, wenn daa Object dem Fixirpnnkt je nach der 
Individnalit&t des Unterancbten in grOaaerem oder kleinerem Maaaae 
gen&bert wird. Darana ergiebt sicb eine grbaaere oder geringere con- 
centri8cbe G. F. E. 

Dass dieser Mangel an Discentrationsf&higkeit der Anfmerksam- 
keit ganz beaondera hftnfig iat bei Nenrastheniaohen, anagesprochener 
Hysterie, tranmatiachen Nenrosen, Psychosen, Morphinisten, Alco- 
holiaten nnd sicb gerne combinirt mit alien Formen der Aathenopie 
mit Ankatbesie nnd Hyperastheaie der Retina, mit Accomodations- 
lfthmnngen oder anderen Angenleiden, iat aebr erklttrlich, denn fBr 
alle dieae Patienten bedeotet die perimetriacbe Unterancbnng eine 
besondere Anstrengnng. Ebenso Terstftndlich iat es, dass die Er- 
mttdnngaeracbeinnngen viel h&nfiger bei Weibern nnd Kindern auf- 
treten, ala bei M&nnern, weil letztere geistig viel beaser disciplinirt 
werden. Sie zeigen deahalb oft anch dann keine ErmOdnngaeracbei- 
nnngen, wenn anderweitige Symptoms Anomalien des Nervenayatemes 
anfdecken.“ 

Ana allem diesen geht hervor, daaa Salomonaobn die bei der 
Hyaterie thata&chlicb vorkommende Herabaetznng der Anfmerksam- 
keit bloa fttr eine Steigernng der pbyaiologiscben halt and das iat 
eben ein Irrtbnm. (Bei dem Veranch mit dem Bleiatift handeit ea 
8ich ttbrigena doch nm binocnlarea Seben, beim Perimetriren aber 
am monocnlares; ea pasat aber dieser Vergleicb nicht recht her.) 

Freilich findet man bei der Hyaterie eine gesteigerte Form des 
Zeratrentaein8, der Unanfmerkaamkeit, der Unfbhigkeit der geiatigen 
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Concentration. Es erkl&rt sieb dadnrch die nioht allzu selten za beob- 
achtende Thatsache, dass solche Patienten, die sonst leicht lernen 
and bebalten, z. B. grttssere Rollen eines Theaterstttckes, einem inner* 
h&lb knrzer Zeit dieselbe Sache 3mal erz&hlen, ohne eine Ahnuog 
davon zn baben, dass sie einem niehts nenes sagen. Es erseheint 
anch so verst&ndlich, warum sie nnter Umst&nden dieselbe Gescbichte 
jedes Mai in so versehiedener Weise erz&hlen, dass man sie fllr 
dreiste Lflgner halten mttsste, wenn einem die Ursaehe dieser patbo* 
logiseben Erseheinnng nioht bekaimt w&re. 

Diejenige Anfmerksamkeitsstbrnng indessen, die nor bei der 
Hysteric vorkommt, and aaf welehe z. B. die Sensibilit&tsstttrungen 
and andere Stigmata znrttckgeftthrt werden mttssen, ist, wie dies 
anch Janet ansfttbiiicb zeigt, eine ganz versehiedene, bei Gesnnden 
oiemals vorkommende, and zwar wird das so lange anob meine 
Ueberzengang sein, bis mir naebgewiesen wird, dass jemand infolge 
von Zerstrentheit, oder sonstwie herabgesetzter Aafmerksamkeit eine 
Hemian&sthesie bekommt, oder die Scbmerzempfindlicbkeit verliert, 
dabei aber die F&higkeit beh&lt, leise Bertthrnngen za empfinden 
and richtig za localisiren, oder mit sonst einer der verschiedenen 
Formen der systematiscben oder localisirten An&sthesien behaftet wird, 
eine einseitige C. E. bekommt a. s. f. Alle diese Dinge erkl&rt die 
Theorie Salomonsohn’s nicht. 

Anch Salomonsohn sieht dies insofern ein, als er es fllr un- 
mbglich h&lt, mit seiner Theorie „das Vorkommen einseitiger, mon- 
ocularer Ermttdangserscheinungen“ za erkl&ren. 

„Da“, meint er, „die gegebene Anffassong der Ermttdungserscbei- 
nangen sonst befriedigend erseheint, soli man sich vorl&ufig durch 
diesen einen Pankt nicht beirren lassen and kann sich diesen, tibrigens 
recht seltenen F&llen einseitiger Ermttdang gegenttber etwas skeptisch 
verhalten." 

Solomonsobn glaabt ferner daraaf hinweisen za mttssen, dass 
man „im einzelnen Falle sebr genan nachforacben" mass, „ob niebt 
etwa eine Anisometropic, oder Macalae corneae, Linsen- oder Glas- 
kttrpertrttbnngen, retinale Ver&nderangen, Aceommodationsparesen 
oder selbst geringe Amblyopic die Arbeitsf&higkeit des betreffenden 
Anges herabsetzen and Veranlassang sind, dass aaf diesem Aage die 
Gesichtsfeldaafnabme viel anstrengender ist fllr den Patienten, als 
aaf dem anderen and somit die Einseitigkeit des Ph&nomens erkl&ren. 

So richtig diese Aasftlhrangen anch sind, so lassen sieb docb 
derartige Einw&nde meinen F&llen gegenttber nicht erheben, da dieBe 
ja, wie das besonders betont worden ist, von ophthalmologischer 
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Seite controllirt worden sind, and die oben von Salomonsohn an- 
geftthrten Verkndernngen, wenn sie vorhanden gewesen wSren, sicher 
nicbt tlbersehen worden sein wllrden. In der anf den Salomon- 
sohn’schen Vortrag folgenden DiscnsBion babe ich seinerzeit als 
besonderB beweiskr&ftig nnd absolnt einwandsfrei anf Fall 70 meiner 
ereten Arbeit hingewiesen. Daranf erwiderte Salomonsohn, der 
Patient mflsse astigmatisch anf dem afficirten Ange gewesen sein, 
and zwar schloss Salomonsohn dies darans, dass die Sehsch&rfe 
sich an einem Tage mit einem Concavglase, an dem anderen mit 
einem Gonvezglase verbessern Hess; der Astigmatismns kOnne nan 
an der ErmUdnngseinschr&nkung schold sein. Da ich mich in dieser 
Sache nicbt fttr competent genng hielt, ein Urtheil abzngeben, er¬ 
widerte ich nichts, habe mich aber inzwischen bei verschiedenen 
sehr erfahrenen Ophthalmologen erknndigt nnd die einstimmige Ant- 
wort erhalten, dass an einen Znsammenhang zwiBchen Ermttdnngs- 
einscbrhnkung nnd Astigmatismns gar nicbt zn denken sei. 

Die Erscheinnng, welche Salomonsohn als Ansdrnck des 
Astigmatismns anseben zn mtlssen glanbte, hat eine ganz andere 
Ursache. 

Es ist eine nicht nur von Neurologen, sondern anch von Oph¬ 
thalmologen bei Hysterischen bftnfig beobachtete Erscheinnng, dass t 
wie Parinand annimmt, infolge von vorttbergehenden anf hysteri- 
scher Basis beruhenden Accommodationsstbrnngen, die sonst normale 
Sehsch&rfe sich ver&ndert zeigt, and die Patienten bald dnrcb ein 
Concavgias, bald dnrcb ein Oonvexglas besser sehen. Man beobachtet 
dies oft nacb Anf&llen, aber anch ohne dieselben. 

So kannte ich eine Hysterische, die fttr gewOhnlich emmetro- 
pisch war, an manchen Tagen aber sich myopisch zeigte, an anderen 
znm Lesen ein Convexglas branchte- 

Das in Fall 70 meiner ersten Arbeit zu beobachtende Ph&nomen 
ist anf solche Accommodationsstbrungen zurtickznfUhren, and erkl&rt 
sich so anf eine einfache und nngezwnngene Weise. 

Der andere Einwand von Salomonsohn, dass die einseitigen 
Ffille bloss von mir pnblicirt seien, findet dnrch die Peters’sche 
Arbeit seine Erledignng. 

Die Salomonsohn’sche Theorie ist also schon dadnrch nn- 
haltbar geworden. 

Anf S. 16—19 beschreibt Salomonsohn folgenden Fall, den 
einzigen seines Materiales, den er mittheilt: 

Es handelt sich „nm den lOj&hrigen, etwas schttchtemen, aber 
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sehr intelligenten Knaben Alfred B., dem tod einem Spielkameraden 
eine zugespitzte Schirmspange mittelst Armbrust durch das rechte 
Aage geschossen war, so dass der Pfeil in der Orbita fest sass and 
heraasgezogen werden musste. Man sah einige Millimeter hinter dem 
oberen Corneallimbns die Eingangstiffnang and, nacbdem die Blut- 
massen im GlaskOrper sich einigermaassen resorbirt hatten, in der 
temporalen Netzhanthfilfte die Narbe der Aastrittswnnde. Die Papilla 
optica war rerdeckt durch Glasktfrperwolken. S. circa 'la. Die 
Gesichtsfeldanfnahme ergab am 25. Janaar rechts nicht nor eine 
starke peripherische Einschr&nknng, sondern auch ein ringfbrmiges 
Scotom, wenige Grade vom Fixirpunkt entfernt. An dem anderen, 
gesanden and sehtttchtigen Aage waren die Grenzen nor wenig enger 
als normal, aber wenige Tage spttter ganz bedeutend eingesobr&nkt. 
Im weiteren Verlanfe waren die Grenzen sowohl anf dem gesanden 
wie aaf dem kranken Aage ge&ndert, and am 17. Februar kam links, 
aaf dem gesanden Aage, typisch das oscillirende G. F. mit schwan- 
kenden peripheriscben Grenzen zu Tage.“ 

Wir haben also eine sehr leichte Form der traumatiscben Hysterie 
vor ans, die lediglich — fiber eine stattgehabte nenrologische Unter- 
suchuDg wird nichts gesagt — oder hanpts&chlich in den G. F.-Ano- 
malien znm Aasdrack kam. Wie immer, war das der Seite der Ver- 
letzang gegenttber liegende Aage das weniger afficirte, and zeigte 
Torfibergehend wie in den Wilbrand’schen Fallen, den oscillirenden 
Typus. , 

Diese oder eine fihnliche Epikrise erwartet man. 

Was sagt aber Salomonsohn? 

„Von einer NerTositfit des Knaben konnte gar keine 
Rede sein, er zeigte keine Spar einer traumatiscben 
Nearose, sondern ging harmlos and Tergnfigt seinen Spielen nach." 
Salomonsohn Tergisst, dass sich die Hysterie aach in dieser leichten 
Form fiassern kann and zwar nicht so selten. Groenoawz. B. hat 
nach einer mttndlicben Mittheilang, Ton der er mir in liebenswttrdiger 
Weise gestattet hat, Gebrancb zu machen, gerade solche Ffille in 
grosser Anzahl beobachtet In anseren grossen Anstalten hat man 
After Gelegenheit, zu beobacbten, wie sogar mit sehr schweren Formen 
der HyBterie behaftete Individuen mit and ohne G. F. E. mit and ohne 
Paresen, wenn aach nicht immer ganz harmlos, so doch recht Ter- 
gnfigt wie andere gesnnde Menschen sich bei Spiel and Tanz unter- 
halten. Und ein solches Kind mit einer ganz leichten Form der 
Hysterie soil nicht seinen Spielen nachgehen kftnnen, ohne in den 
Verdacht zu gerathen, Tollkommen geannd zu sein! 
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Ich will nor noch bemerken, dass Salomonsohn die Erschei- 
nnng des oscOlirenden G. F. auf eine gewiaae unwillktlrliche suggestive 
Wirkung seitens dea Aretes zorttekftthrt. Dann iat ea docb aber aehr 
auffallend, daaa das Kind aicb die Scotome bios auf dem einen A age 
suggeriren Hess and dies aaeh nur vortibergehend. Das Kind wire 
also halbseitig saggeatibel geweaea. Gesetzten Falla, dies wire mOg- 
lich'), so wtirde also eret reeht die hyateriache Grandlage dieses 
Falles sicher gestellt ado; denn ein normaler Mensch l&sst aicb 
hyateriache Stigmata nicht aoggeriren. 

Am Scblns8e seiner Arbeit citirt Salomonsohn noch Charcot, 
am die Last der Hysterischen am Betrttgen a. a. w. ala Moment bervor- 
zaheben, welches aacb bei G. F.-Aafnahmen za berttckaichtigen sei. 
Das iat ja vollkommen richtig, aber Charcot mass doch der An- 
sicht gewesen sein, dass man aich vor dem Betrogenwerden in ge- 
nttgender Weise achtltzen kann, sonst h&tte er den G. F.*St6rangen 
in der Diagnostik der fanctionellen Nerrenkrankheiten nicht einen 
so hervorragenden Platz angewiesen. 

Daaa „in Kliniken and Wartesfilen“ „Simolanten and Aggra- 
vanten“ ea lernen, G. F.-Anomalien zu aimnliren, d. h. doch natflrlich 
mit solchem Erfolg, dass der Aret get&nscht wird, ist meines Wissena 
bis jetzt nicbt erwiesen, wenigstens ist mir nicht bekannt, daaa aolche 
F&lle verfiffentlicht worden aind. — 

Anf Grand meiner biaherigen Erfahrang glanbe ich non za folgen- 
den Schlttssen berechtigt za 8ein: 

1. Die C. G. F. E. iat ein den tlbrigen SensibiiitfitastQrangen der 
Hysterischen gleich za stellendes Stigma, ood ist zan&chat in glei- 
cher Weiae central, d. h. psychisch bedingt, wie diese. 

2. Anch einer geringfUgigen C. E. kommt, wenn sie constant 
iat and nicht darch Myopie, Oder andere optiscbe Hinderaisae be¬ 
dingt ist, eine ebenao groase Bedeutung za, ais einer hochgradigen. 

3. Die C. E. kann daa einzige zur Zeit nachweisbare hyateriache 
Stigma sein. 

4. Die U. E. ist eine der C. G. F. E. nahe verwandte Erachei* 
nong and ea apricht manchea dafttr, daaa wir in deraeiben eine leich- 
tere Form deijenigen Affection za erblicken haben, die, wean sie 
intenaiver wird, zar C. E. fdhrt. 

5. Es wtirde also anch die U. E. ais ein nervOsea Symptom za 
betrachten sein. 


l) Charcot und seine Schuler wollen halbseitige Hypnosen ereielt haben. 
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6. Die U. E. kommt bei Leuten mit vollst&ndig intactem Nerven- 
system in ausgesprochenem Maasse nicht vor. In geringem Grade 
ist sie allerdings zu beobachten; es beruht dies theils anf den darch 
die Untersachnng an sich entstehenden Fehlern, theils ist sie bedingt 
darch AufmerksamkeitsstOrungen seitens der Untersucbten. In ein- 
zelnen Fallen ist eventuell auch der Umstand in Erwkgung za ziehen, 
dass, wie so oft, so auch, bier die UebergSnge zwiscben Gesundheit 
and Erankbeit fliessende sein kbnnten, und dass auch bei gesunden 
Menschen eine ganz leichte und inconstante U. E. nicht undenkbar ist. 

7. Man darf daher bei einem sonst ftir weiss and Farben 
normal grossem G. F. einer gefundenen U. E. nur dann diagnosti- 
schen Werth beilegen, wenn diese U. E. temporal warts mindestens 
5—10° betragt und sich bei after wiederholter Untersuchung als 
constant erweist. 

8. Bei bereits concentrisch eingeengtem G. F. ist die Beobacbtung 
dieser Regel deswegen nicht so wichtig, weil durch die C. E. bereits 
das Abnorme des G. F. constatirt ist. 

9. Da eine U. E. vorkommen kann sowohl bei rein functionellen 
Nervenkrankheiten, wie bei G. F.-Defecten, welche durch organische 
Erkrankungen bedingt sind, und die Nichtbeachtung dieser Compli¬ 
cation naturgemOss zu sehr falschen Resultaten fiihren kann, so muss 
es als eine unabweisbare Forderung angesehen werden, 
jedes G. F. zuerst auf U. E. zu untersuchen. 

10. Ein G. F., welches bei Anwendung der Wilbrand’schen 
Methode anfangs eingeschrankt sich zeigt, und dann normal wird, 
oder sich anfangs einengt und dann wieder normal gross wird, ist 
nicht als pathologisch zu betrachten. Es beruht diese Erscheinung 
zum Theil sicher auf Aufmerksamkeitsstbrungen bezw. auf Unter- 
sachnngsfehlern. Die Deutung der nicbt hierdurch zu erklarenden 
F&lle muss weiteren Untersuchungen vorbehalten werden. 

11. Eine bestimmte Erklarung ftir das Phanomen des oscilliren- 
den G. F., wie ftir das von mir gefundene Verhalten der Scotome 
der Untersuchung gegentiber lasst sich zur Zeit nicht geben. Dass 
das oscillirende G. F. auf Grund derselben Ursache entstehen kann 
wie die C. G. F. E., beweist das Verhalten desselben beim Transfert. 

12. U. E. wie C. E. sind — cum grano salis natUrlich — ob¬ 
jective Symptome. Wir ktinnen aus ihnen zwar nicht diaguosticiren, 
dass jemand an einer posttraumatischen Neurose leidet, aber wohl, 
dass ein allgemein nervoser Zustand vorliegt, der allerdings kein 
schwerer zu sein braucht, sondern ein leichter und unter Umstanden 
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in kurzer Zeit vortibergehender sein kann, und bei welcbem das Be* 
8tehen voller oder nahezu voller Arbeitsfehigkeit mttglieh isi 

Herm Dr. Abelsdorff bin ich fllr die ophthalmoskopischen 
Untersuchungen zu grossem Danke verpflichtet. 

Dalldorf, im October 1894. 
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Nachtrag. 

Nach Abschluss meiner Arbeit ist nocb ein weiterer einschlagiger 
Aufsatz von R. Simon erscbienen: „Ueber die Entstehung der so* 
genannten Ermttdungseinschr&nkungen des Gesichtsfeldes"'), anf den 
ich noch kurz eingehen mbchte. 

1) v. Graefe’s Archiv far Ophthalmologie. Bd. XV. Abth. 4. 
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Simon kommt auf Grand einer Reihe von Untersuchnngen zn 
dem Schlusse, dass es sich nicht am eine Ermtldung der Netzbaut 
handelt, sondern dass (S. 307) „die Einschrfinkung, die bei sofortiger 
centrifagaler FQhrang des Objectes eintritt, sowie die Ffille, bei denen 
die „Ermttdung“ nach der ersten Tour aufhflrt, anf eine im Ver- 
haltniss zu der erregten Empfindang za geringe psychische Percep- 
tionsf&higkeit zurttckzuffihren sind; dass die bei fortgesetzten Er- 
mUdaogstoaren weiter eintretenden Einscbr&nkungen auf einer Er- 
mttdung der Psyche beruhen." 

Im Ganzen und Grossen steht Simon also anf dem Standpunkte 
Salomonsohn’s; anch scheint er in den G. F.-Anomalien — die 
C. G. F. E. betracbtet er als einen intensiveren Grad der Stfirung, 
welche die U. E. hervorruft (S. 293) — nicht als ein speciell hyste- 
risches Stigma anznsehen. Meine jetzige Anscbannng fiber diese 
Dinge babe icb ja sehr eingehend dargelegt, so dass ich dieselbe 
bier nicht zn wiederbolen brauche. 

Die Mitbetheilignng der Netzhaut schliesst ttbrigens Simon nicht 
ganz ans. 

„Die Netzhaut", sagt er (S. 307) „wfirde dabei insoweit mit in 
Frage kommen, als eine geringe Fnnctionstttchtigkeit ihrer Peripherie 
60 wohl das Znstandekommen der ersten Einscbrfinknng wie die 
schnellere Ermfidung der Psyche begttnstigt." 

Dass die C. E. mit der Grflsse des Untersnchnngsobjectes ab- 
nimmt, ist eine altbekannte Thatsache, es ist also nicht weiter wunder- 
bar, wenn sich die U. E., wie Simon bervorhebt (S. 289) ahnlich 
verbal t. 

Simon glaubt (S. 2SS n. 289), dass, wenn man die Ermttdungs- 
erscheinungen „vermeiden“ will, man dies auf zweierlei Weise er- 
reicben kann, entweder dadnrch, dass man das Object bei der Unter- 
suchnng in schnell zitternde Bewegnng versetzt, oder dass man ein 
„bedeutend grfisseres Object als das gewOhnliche" benutzt.') Hierzn 
mass icb bemerken, dass ich stets mit Zitterbewegung untersncht 
babe, also — stfinde die Simon’sche Behauptnng zu Recbt — nie 
oder fast nie U. E. gefunden haben wttrde. 

Eine U. E., die bei ruhiger Fflbrung des Objectes sich zeigt, um 
bei Zitterbewegung einem normalen Verhalten Platz zu machen, wttrde 
bei mir stets den Verdacht erwecken, dass sie die Folge einer ge- 
wfthnlichen Unaufmerksamkeit ist, es mttsste sich denn um ganz 
geringe Grade handeln, von denen es, wie icb oben ausgeffibrt habe, 


1) Das grOsste Object Simon's war 12 cm gross. 
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zweifelhaft ist, ob and in wie weit man sie ale pathologisch an- 
sehen darf. 

Anch glaube iob nicht, dass bei ausgesprochener zweifellos patho- 
logiaoher U. £. diese dnrob die Untersnchnng mit einem groaaen 
Unteranchangsobject verachwinden wird. 

Hierfttr ein Beispiel 1 ): 

1. Untersuchung mit t' ieo grossem Object and Zitterbewe- 

gung. 


L. 

R. 

80 — 68 

70 — 58 

62 — 60 

60 — 58 

65 — 60 

58 — 55 

62 — 62 

55 — 55 


55 — 55 


Daraas geht schon hervor, dass selbst bei einem so grossen Ob¬ 
ject, wie es Simon benatzte and bei Anwendnng der Zitterbewe- 
gang, im geeigneten Fail U. E. nachweisbar ist. 

2. Untersuchung mit einem Object von 3 2cm and Zitterbewegung. 

L. S. 

90 — 72 90 — 78 

80 — 68 77 — 75 

72 — 70 75 

72 

Dieses Unterenchangsresaltat spricbt wohl far sicb selbst and 
bedarf keiner weiteren Erlfiuterung. 

1) Der Fall lit unter Nr. 13 in meiner ersten Arbeit verOffentlicht. Die da¬ 
rnels auch mit grOsseren Untenuchungsobjecten gemachten Versuche babe lch dort 
nicht mit TerOffentlicht. 
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Ana dem pathologisohen Institut in Mtlncben. 

Beitrag zar Aetiologie der Gehimblntangen. 

Yon 

Dr. Ludwig Stein 

ana Braansohweig. 

(Mit 2 Abbildungen.) 

Die Ursachen ftir das Auftreten von Gehirnblutungen Bind mannig- 
facher Art Wir kbnnen dieselben in drei Grnppen eintheilen: 

1. die Ursachen mecbanischer Natur, 

2. die Ursachen, welche in Erkrankongen des Gehirns oder seiner 
Gefdsse gegeben sind, 

3. die schweren Bluterkrankungen, Scorbut, perniciOse An&mie, 
Lenk&mie, nnd gewisBe schwere Allgemeinerkrankangen, wie h&mor- 
rbagische Pocken, Pyfimie a. s. w. Es handelt sich bei diesen wohl 
nm eine allgemeine h&morrhagische Diathese. Die Erscheinungen 
der Hirnblntnog treten hier vor dem schweren ailgemeinen Krank- 
beitsbilde ganz in den Hintergrand, and sind diese Gehimblatangen 
daher von geringer praktischer Bedeutnng. 

Unter Gruppe 1 fkllt vor alien Dingen das Trauma. 

Diejenigen Tranmen, welche eine directe Verletznng der Hirn- 
sabstanz zar Folge haben, bieten hier wenig Interesse, da sich in 
diesen F&llen die Blatang von selbst versteht. 

Von besonderem Interesse sind dagegen die F&lle, in welcben 
das Traama die Gehirasabstanz nicht verletzt, dock aber im Gehirn 
eine Blatang aaftritt 

Angenommen, es erhklt Jemand einen Schlag auf den Kopf, der 
keine ttossere Verletznng, sondern nur eine Gebirnerscbtttterang zar 
Folge bat. Der Tod erfolgt knrze Zeit nachber anter den Erscbei- 
nangen einer Hiral&sion. Bei der Section findet man in soloben Fftllen 
fast constant eine Blatang von meist nicht bedeatendem Umfange in 
der Umgebnng des Aqaaedactns Sylvii and 4. Ventrikels. 
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Dieser Befund findet seineErkl&rung nach Duret inFolgendem: 

Das Traama bewirkt eine momentane Impression der Sch&del- 
knochen an der Stelle, wo es einwirkt. Diese Impression pflanzt sich 
anf das so gnt wie vollst&ndig incompressible Gebirn') anf den in 
den Seitenventrikeln befindlichen Liquor cerebro-spinalis fork Dieser 
weicht infolge des Druckes nach dem Rttckenmarkskanale aus; die 
engste Stelle, die er auf diesem Wege zu passiren hat, ist der Aquae- 
ductus Sylvii und 4. Ventrikel. Die diese Theile nmgebenden Him- 
partien sind daber dem Anprall des answeicbenden Liqnor cerebro* 
spinalis am meisten ausgesetzt; hier erfolgt eine Zertrtlmmernng der 
Gehirnsnbstanz und damit eine Blutung in dieselbe. 

Ausser dem Trauma kommen fttr die Entstehung von Gehirn- 
blutungen verscbiedene im KOrper selbst gelegene, mechanisch wir- 
kende Ursacben in Betracbt; dieses sind: 

1. dieEmbolie einer Hirnarterie and Thrombose eines 
Hirnsinus, 

2. abnorm gesteigerter arterieller Druck, wie er durch 
Herzhypertrophie dauernd, oder gelegentlich momentan bei Kttrper- 
anstrengungen, z. B. Stublgang, Heben einer scbweren Last u. s. w. 
bervorgernfen wird, und 

3. allgemeine KreislaufstOr ungen, wie sie z. B. durcb 
Schrumpfniere entstehen. 

Ueber die Beziehungen dieser mechanisch wirkenden Momente 
findet man bei den meisten Autoren die Ansicht ausgesprochen, dass 
diese allein nie eine Gebirnblutung veranlassen kOnnen, sondern dass 
sie nur als Gelegenheitsursachen zum Entstehen einer Blutnng bei- 
tragen, wenn die Gehirngefttsse derart erkrankt sind, dass ihre Wan- 
dung dem gesteigerten Blutdruck nicht Stand zu halten vermag. 1 2 ) 

Dass die angeftthrten Momente sebr oft bei vorhandenen Erkran- 
knngen der Hirngefttsse die Gelegenbeitsnrsache zur Gehirnblntung 
abgeben, bedarf wohi kaum eines Beweises, und man findet hierftir 
in den Krankengescbichten solcber, die eine Apoplexie erlitten, viele 
Beispiele. 

Fraglich aber erecheint es mir, ob die genannten mechanisch wir¬ 
kenden Momente immer nur die Gelegenbeitsursacbe fttr eine Him* 
blutung abgeben; vielmehr mftchte ich die Behauptung aufstellen, dass 
in ga r nicht selt en enF fill en von Gehirn blutung die Haupt- 
ursache der Blutung auf mechanisch wirkende Momente 

1) Vgi. Qrashey, Hirndruck und Hirncompressibilitat. 

2) Wernicke, Lehrbuch der Qebirnkrankheiten. Bd. II. 
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zarllckzaftihren ist, die Erkrankung der Hirngef&sse da- 
gegen sehr in den Hintergrund tritt oder gar vOllig feblt. 

Um in einem einzelnen Falle dieses zu entscheiden, bedarf es 
natttrlich vor Allem einer genauen Untersucbnng der Gefksse, ob die- 
selben eine typische Erkranknng zeigen oder nicbt. Ueber diese typi- 
puchen Erkranknngen werde ich sp&ter sprecben. Hier mttchte ich 
nur bemerken, dass ich den Nachdruck auf dieses „typische“ Er- 
kranken der Gefksse gelegt zu haben wtinsche; es bandelt sicb n&m- 
licb bei vielen der oben angeftthrten mecbanisch wirkenden Momente, 
wie Herzbypertropbie, Nephritis n. s. w., um Stauungserscbeinungen 
im Organisnius, mitbin um eine allgemeine ErnbhrungsstOrung, welche 
auch an den Gebirngefdssen sich zeigen kann; wir finden daher in 
solchen Fallen oft geringe Abweicbungen vom Normalen, wie z. B. 
eine beginnende einfacbe Atropbie der Muscularis oder beginnende 
fettige Degeneration dieser Gefisshaut u. s. w. Solche Verknde- 
rungen darf man nicht als besondere Erkranknngen der 
Hirngefasse bezeicbnen; sie sind fttr das Entsteben von 
Blntungen sicher ziemlich bedeutungslos, dennman fin- 
det sie oft bei Sectionen solcher Personen, die niemals 
eine Hirnblutung erlitten haben. 

Ganz ahnlich liegen die Verbaltuisse, wenn Blntungen in Er- 
weichungsherden erfolgen. Erweichungsberde entsteben im Gehirn, 
wenn Partien desselben aus irgend welcher Ursache ungendgend er- 
nlhrt werden. Auch in Er weichungsherden zeigen daher die GeiUsse 
Oft era jene schon erwShnten geringgradigen VerSnderungen, ohne da- 
bei eine der typischen Erkrankungen zu zeigen, und auch hier ent- 
steht oft die Zerreissung eines Gefdsses. Die Ursache ist eine rein 
mechaniBche: die Gefksswand reisst, weil sie in dem sie umgebenden 
erweichten Hirngewebe ibre normale Sttltze verloren hat. 

Ftlr diese Theorie liefert uns Bollinger 1 ) den Beleg. Er scbil- 
dert in seiner Monographic: „Ueber traumatische Spktapo- 
plexie“ drei Falle, deren Verlauf kurz folgender: Ein Trauma trifft 
den Scbadel, ohne den Knochen zu verletzen. In zwei Fallen wurde 
nicht in Erfahrung gebracht, ob Symptome einer Hirnerschtttterung 
auftraten; in dem dritten Falle befand sich der Patient nacb erlitte- 
nem Trauma ganz wohl. Lange Zeit hernach, im ersten Falle 32 Tage, 
im zweiten 12 Tage, im dritten mehrere Wochen nach dem Trauma 
treten plbtzlich Symptome einer Apoplexie auf mit nachfolgendem 
Tod. Die Section ergiebt wie gewohnlich eine Blutung in der Um- 

1) Ueber traumatische Spiitapoplexie. 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkonde. VII. Bd. 21 
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gebung des Aquaeductus Sylvii and 4. Ventrikels. Nar in einem Falle 
fand sich eine Blatong an der Grenze zwischen rechtem Schl&fen- 
nnd Hinterhauptslappen; es war dieses sehr wahrscbeinlich die Stelle, 
welche der von dem Trauma, einem Falle, betroffenen Schadelpartie 
gegenttberlag. Die mikroskopiscbe Untersuchang des Oehirnes ergab, 
dass die den Blntnngsberd nmgebenden Hirnpartien nekrotisch er- 
weiebt waren. Die Gehimgefksse waren normal, keine Spar von irgend 
einer typischen Erkrankang derselben. Dass in diesen drei Fallen 
die nekrotiscbe Erweiobnng das Prim&re war, daftlr spricht einereeita 
■der Befand des frischen Blatangsherdes, w&hrend am Erweichangs- 
herd Zeichen schon lftngeren Bestehens vorhanden waren, andererseitg 
die Thatsache, dass man nach Traamen Erweicbangen hat anftreten 
sehen ohne nachfolgende Blatong. Einen hierher gehbrigen Fall schil- 
dert ebenfalls Bollinger 1 2 ): 

7j&hriger Knabe fSilt die Stiege hinonter. 2 Tage danach Lah- 
mangserscheinongen; 52 Tage spater Tod. Section; Erweichungs- 
cyste am Boden der vierten Gehirnkammer; Erweichung der linken 
BrUckenbftlfte mit kleinen Blatnngen in den angrenzenden Partien. 

Die in diesen Fallen anftretende Erweichung ist wohl als eine 
traumatische aufzufassen. 

Einen ganz ahnlichen Fall schildert Wernicke 1 ): 

9jahriger Knabe fiel rUcklings aufs Eis; kurz daraaf Bewusst- 
losigkeit, Krampfe. Dann vOlliges Wohlbefinden. Nach */« Jahren 
plOtzlicher Tod. Sectionsbefand; Friscbe Blatong in den Pons. 
Gebirn sonst gesand bis auf einen 5 Cm. im Darchmesser haltenden 
Erweicbangsherd im linken Scblafenlappen. 

Besteht eine Gehirnerweicbnng schon langere Zeit, so kann man 
alierdings wobl annehmen, dass dann die in dem Herde verlaufenden 
Gefksse aucb in ihrer Ernabrung beeintracbtigt werden; in solcben 
Fallen werden wir daher afters an ihnen bedentendere Veranderungen 
finden (starke fettige Degeneration der Muscalaris bis za valligem 
Schwund derselben), die dann einer Entstehnng von Blatnngen sehr 
Vorschab leisten. 

Nocb ein Umstand ist es, der za der Annahme berechtigt, dass 
bei der Entstehnng von Gehirnblotongen mechaniscb wirkende Mo- 
mente eine grosse Rolle spielen. Wir finden nkmlich meist eine grosse 
Aehnlichkeit des Symptomencomplezes in den einzelnen Fallen enter 
einander, woraus, da die verschiedene physiologiscbe Bedeutung der 


1) Ueber traumatische Sp&tapoplexie. 

2) Lehrbuch der Gehirnkrankheiten. Bd. II. 
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verschiedenen Gehirntheile ausser Zweifel steht, direct zo folgern ist, 
dass in der Mehrzahl der Falle die Blutnng im Wesentlichen denselben 
Sitz haben mass. 1 ) 

Und in der That erfolgen bei Weitem die meisten Blu- 
tnngen im Streifen- oder Sehhtlgel, oder in deren n&herer Um- 
gebnng. Blutungen im Hirnmantel sind viel seltener, als Blutungen 
im Hirnstamme. 

Es ergiebt sicb hier die Frage: Warum entstehen gerade in den 
genannten Hirntheilen die Blntungen in so tlberwiegender Haafigkeit ? 

Wie bekannt, finden wir hierftlr die Erkl&rung in der eigenartigen 
Anordnnng des Gehirngefasssystems. 2 ) 

Die Arterien des Basalbezirks n&mlich, welcbe den Hirnstamm 
versorgen, entspringen recbtwinklig abbiegend aus den grossen Ge- 
tUssstammen der Gehirnbasis; sie treten sofort in die Hirnsnbstanz 
ein and verasteln sicb in derselben obne Commanication mit benach- 
barten Gefassen; diese Hirngefasse sind also Endarterien im Sinne 
Cohnheim’s. 

Die fllr die Hirnrinde bestimmten Arterien aber lanfen yor ihrem 
Eintritt in die Gehirnsubstanz erst eine lange Strecke in der Pia fort 
and commaaiciren bier vielfach mit einander. 

Diese Gefassvertheilung mass zar Folge haben, dass bei Blut- 
druckschwankungen die Gefasse des Basalbezirkes mehr als die des 
Rindenbezirkes betroffen werden; plbtzliche Blutdracksteigernng wird 
sich in den Gefassen des Rindenbezirkes mit ihren vielen Anastomo- 
sen vertheilen, wllhrend die Gefasse des Basalbezirkes als Endarte¬ 
rien den Drack voll auszuhalten haben. 

Daza kommt noch, dass letztere Gefasse dem linken Herzen n&her 
liegen als erstere, mithin wiederum bei Blutdracksteigernng grOsseren 
Widerstand ausznbalten baben. 

Den Bewei8 hierftlr liei'ert uns der Mendel’sche (1. c.) Versucb: 
Mendel construirte einen Apparat aus Gummiscblaucben, welcbe 
schematisch die Anordnung der Gefasse des Gebirns wiedergaben. 
Das Herz stellte er durch einen mit Wasser geftillten Gummiballon 
dar, durch Drack auf diesen erzeugte er die Fortbewegung des Was- 
sers; an den Enden der Scklauche angebracbte Manometer zeigten 

1) Ygl. Mendel, Ueber d. Apopl. cerebr. sang, Berliner klin. Wocbenschr. 
1891. Nr. 24. 

2) Birch-Hirschfeld, Lehrbuch der patholog. Anatomie. Ferner Wer¬ 
nicke, Lehrbuch der Gehirnkrankheiten. Bd. II. Anhang: Ueber die Gefassver- 
Borgung des Gehirns, und Kolisko, Ueber die Beziehung der Arter. choroidea 
anterior zum binteren Scbcnkel der Cajisula interna des Gebirns., 

21 * 
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den Fltlssigkeitsdruck an. Das constante Ergebniss aus alien Ver- 
snchen war, dass der Drnck in den Corticalarterien sehr erbeblicb 
geringer ist als der in den Arteriae corporis striati. 

Anch bei Thrombose einer grbsseren Hirnarterie oder eines 
Him sin us entstehen Ofters arterielle resp. venflse Blntnngen, ohne 
dass eine typische Erkranknng der Gefksse nacbweisbar ist. Dnrch 
die Thrombose wird das WeiterstrOmen des Blntes verhindert, mitbin 
entsteht central eine Staanng, durch diese eine Starke Spannnng der 
Gefksswande, die ihre Zerreissnng znr Folge hat 

Einen derartigen Fall verdanke ich Herrn Prof. Dr. Bollinger. 

21 jihriges Mttdchen. Beiderseitige vernarbte Spitzentabercalose. An- 
kmie and Chlorose. 

Sectionsbefand 1 ): Autochthone Sinnsthrombose im Sinus rectus 
dexter. Thrombose der rechten Meningealvenen. Multiple cspiliHre Stau- 
ungsblutungen im rechten Schl&fenlappen; in diesem ausserdem ein wall- 
uussgrosser Blutherd; der Lappen selbst erweicbt. Basalgefltsse sart nnd 
durchscheinend. Mikroskopisch: Die Gefksse im Blutherde und seiner 
nSohsten Umgebung zeigen beginnende fettige Degeneration der Muscu- 
laris und FetttrOpfchen in der Lymphscheide. Eeine typische Gefttss- 
erkranknng. 

Man darf wohl annehmen, dass die erw&hnten geringen Verknde- 
rnngen der Gefksse nicht primkr waren, nnd dass sie beim Ent¬ 
stehen der Blutnng koine Bolle spielten. Els hatte also wohl die dnrcb 
die Thrombose bedingte Blntstaunng nnd die mit dieser Hand in Hand 
gehende Spannnng der Gefftsswknde eine Bnptnr znr Folge. Dass 
nnter der schweren AUgemeinerkranknng des Indiridnnms, der An- 
amie nnd Chlorose, anch die Gefksse gelitten haben werden, insofern 
anch sie von dem krankhaft verknderten Blnte nicht gehbrig emahrt 
warden, ist wohl ebenso wahrscheinlich, wie, dass dieser Umstand 
die Widerstandsfahigkeit der Arterienwand herabgesetzt nnd somit 
ein nntersttitzendes Moment znr Entstehung der Blntnng abgegeben hat. 

Immerhin aber bleibt anch hier ftir die Blutung die Hanptnrsache 
die Thrombose, also ein mechanUch wirkendes Moment. 

Zufkllig zeigtesich in diesem Falle anch eine Herzhypertro- 
phie, die wohl in der An&mie ihre Erklhrong findet. Vielleicht hat 
diese Hypertrophic (die Herzmnskeln waren iaut Protokoll sehr krhftig) 
znr Entstehung der Blutung mit beigetragen. 

Zwei ganz analoge Falle linden wir in der Dissertation ErOnig’s, 
„Ueber einen Fall yon autochthoner Sinnsthrombose bei 
Chlorose" beschrieben. 

1) Protokoll Nr. 200 des Sectionsjoumals des Mfinchn. pathol. Institute (1892, 
20. M&rz). 
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Ueber die Einwirknng der Chlorose auf die Gef&sse, wie ich eine 
8oIche scbon hier andentete, finden wir in Krbnig’s Arbeit folgende 
Angaben: „Bei An&mie and anderen Blntanomalien findet eine Aende- 
rnng des Stoffwechsels derart statt, dass, w&hrend der Eiweisszerfall 
gesteigert, der Fettamsatz erbeblich herabgesetzt ist. Als directe 
Folge hiervon sehen wir eine fettige Degeneration vieler Organe ein- 
treten. Diese zeigt sich auch an den Gef&ssw&nden; ibre Folgen 
treten klinisch oft hervor in der Neigung vieler An&mischer and Ohio- 
rotischer za Blatangen. Der Grand bierftlr ist sicher in einer Ver- 
fettang der Intima and dadnrch hervorgerafenen abnormen Zerreiss- 
lichkeit der Gef&ssw&nde za sachen.“ 

Tritt in solchen Fallen keine Thrombose aaf, so werden wir im 
Gehirn keine st&rkeren Blataastritte finden, sondera nnr, wie aaeh in 
anderen Organen, ganz nnbedeatende Ekchymosen, die das Leben 
nicht nninittelbar gefUhrden; hier tritt der Tod meist infolge der All- 
gemeinerkranknng ein, and machen die capill&ren Hirnblatangen kanm 
Symptome, wie ich dieses scbon am Anfange der Arbeit erwfthnte. 
Einen solchen Fall finden wir bescbrieben in der Dissertation von 
Schollenbrach '). 

Femere Ursachen fllr die Entstebnng von Gehirnblntnngen Bind 
bekanntlich die typiscben Erkrankungen der Gehirnarte* 
rien, die Atheromatose, die laetische Erkranknng der 
Hirnarterien and die sogenannten Miliaranearysmen. 

Diese Erkrankangen baben fllr das Entstehen von Blatangen alle 
das Gemeinsame, dass bei ihnen die Elasticit&t der Gef&sswand her¬ 
abgesetzt oder aafgehoben ist Wird ein normales Gef&ss plOtzlich 
von erhOhtem Blntdrack getroffen, so dehnt es sich vermOge seiner 
ElasticiUlt aus, and so vermag die GefUsswand dem Dracke Stand 
za balten, da der Drack mit der Erweiternng des Gefdsses sinkt. 
Eine Raptor kann bei einem normalen Gef&sse nor dann eintreten, 
wenn der Blatdrack so gross ist, dass die grbsste Ausdebnung, deren 
die Gef&sswand fHhig ist, nicht ausreicbt, die ErbOhung des Blat- 
drackes aaszngleicben. 

Anders, wenn die Gef&sswand ibre Eiasticitfit verloren hat; sie 
vermag sich nicht mebr auszadebnen, dadarch anterbleibt die Herab- 
setznng des erhbhten Drnckes, welcher daber die GefAsswand unver- 
mindert trifft. Es ist also leicbt verst&ndlich, dass ein erkranktes 
Gefdss scbon bei einer Blatdrackhdbe berstet, der ein normales Ge- 
ffiss noch za widerstehen vermag. 


1) Ueber progressive perniciOse An&mie. Mttnchen 1882. Inaug.-Diss. 
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Id den 7 F&llen von Apoplexie, die zu untersuchen ich Gelegen- 
heit hatte, handeit es sich am Atheromatose der Hirnarterien 4 mal; 
Lues war in 2 Fallen sebr wahrscheinlich. Es waren dies folgende 
Fall©: 

Fall I. Monika 8. (Section am 15. December 1891) 1 ), 69 Jahre 
alt. Eintritt ins Erankenhaus am 12. December 1891. 3 Tage vorher 

Schlaganfall. 

Objectiver Befund: Bewusstsein vOllig aufgehoben. Athmnng 
beschleunigt. Puls beschleunigt, gespannt Arterie geschlangelt, rigid. 
Zwangsstellung desEopfes nach links. Leichte Facialisparese. Paralyse 
der rechten Extremit&ten. Herzdkmpfung fast bis zum rechten Sternal- 
rand. Spitzenstoss ausserhalb der Mamillarlinie. Blutdruck beiderseits 
110 Mm. Hg. Tod am 14. December. 

Anatomische Diagnose: Apoplexie in der linken Hemisphere. 
Allgemeine hocbgradige Atheromatose der Hirnarterien. Starke Hyper- 
trophie des linken Ventrikels. Atheromatose Schrumpfniere. 

Grossbirn: Dura stark gespannt. Gefksse ziemlich gefttllt. Links 
Gyri abgeplattet, Sulci verstricben. Geffcsse stark verdickt, ihre Wand 
hochgradig verkalkt. Linke und rechte Arteria pro fossa Sylvii zeigen 
fibrOse Verdickung, ihr Lumen verengert. Im linken Seitenventrikel ge- 
ronnenes und flttssiges (circa I V* EsslOffel) Blut. Linker Thalamus opticus 
und die nach aussen von diesem liegenden Tbeile zerstOrt; Blutherd von 
EleinhtlhnereigrOsse, dessen Wand von zeretOrtem Hirnparenchym gebildet 
Im 3. Ventrikel etwas Blut Aorta: Intima mit bindegewebigen Auf- 
lagerungen und atheromatOsen Geschwtlren. 

Die mikroskopische Untersuohung der Hirnarterien er- 
gab: Die grOsseren Gef&sse waren hochgradig atheromatOs; die kleineren 
Gefesse zeigten ausser einigen umschriebenen Trtibungen und Verdickun- 
gen nichts Abnormes. 

Fall IL Johann R. (Section am 30. April 1892) 2 ), 43 Jabre alt 

Erankengeschichte: Moribundus receptus. Schlaganfall Morgens 
6 Uhr auf dem Wege zur Arbeit; Tod nach 2Vx Stunden. 

Anatomische Diagnose: Apoplexie des linken Grosshirns. Herz- 
hypertrophie. Chronische interstitielle Nephritis mit starker Schrumpfnng 
und leichten Granulationen beiderseits. An&mie der Niere und Milz. 

Grossbirn: Weiche Haute stark gespannt In der Inselgegend 
ausgedehnte hSmorrhagische Infiltration. Windungen stark abgeflacht, 
Furchen ganz verstricben. Die Seitenkammern enthalten reichiich Blot 
Hirnsubstanz weich an&misch. In der Wand des linken Seitenventrikels 
ein ganseeigrosser apoplektischer Herd, welcher den linken Streifenhtlgel, 
Sehhdgel und die tieferen Tbeile vollstftndig zerstOrt hat 3. und 4. Ven¬ 
trikel enthalten Blut. 

Die Hirnarterien zeigten mikroskopisch umschriebene streifige 
Verdickung der Intima; im Querscbnitt zeigte sich die Intima ziemlich 


1) Nr. 759 des Sectionsjournals des MOnchn. pathol. Inatituts. 

2) Nr. 280 (1892) des Sectionsjournals. 
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bedeutend gewuchert, die Wucberung bestand ana meist quer verlaufen- 
dem, streifigem, gewelltem Bindegewebe mit eingelagerten Itinglichen und 
runden Kernen. Dabei war die Muscularis an vielen Stellen theils binde- 
gewebig entartet, theils scbollig zerfallen, so dass die Ringfaseranordnung 
nur noch schwach erkennbar war. Ihre Kerne waren im Vergieich zn 
den Kernen der Intimawucherung sehr schlecht gefkrbt, was wohl auch 
auf Degeneration hindentet. 

Diese Verftnderung im Verein mit der beiderseitigen Nierenschrum- 
pfung macht Atheromatose sehr wahrscheinlich. 

Fall IIL Georg W. (Section am 16. Mai 1892)*), 55 Jahre alt 
Moribundu8 receptns. 

Anatomische Diagnose: Apoplexiacerebri. GftnseeigrosserHerd 
in der linken Hemisphere an der lateralen Seite des Seh- and 8treifen- 
hllgels; Darchbruch in den linken Seitenventrikel. Sklerose der Hirn¬ 
arterien. Hypertrophic nnd Dilatation des linken Herzventrikels. Morbus 
Brightii; Granularatrophie der Nieren. 

Grosshirn: Venen der Hirnh&ute stark geftillt. Gyri abgeflacht; 
Sulci verstrichen. Basalgefksse fleckig getrttbt, ihre Wandung verdickt. 
In der linken Hemisphere ein ziemlich frischer Blutherd; enthelt locker 
geronnenes Blut und zertrttmmertes Hirnparenchym. Linke Seitenkammer, 
sowie 3. and 4. Ventrikel mit Blut geftillt. Die intacte Hirnsubstanz sehr 
anemisch, weich, tidematds. Blutherd von G&nseeigrttsse, an der lateralen 
Seite des Seh- und Streifenhligels. 

Die kleinen Hirnarterien aus der Wandung des Herdes zeigten 
mikroskopisch an vielen 8tellen Erweiterung der Lymphscheide, welche 
mit blutiger Fltissigkeit und Detritusmasse erftillt war, sonst zeigten sie 
keinerlei Structurverenderung. 

Fall IV. Pius K. (Section am 31. October 1892)-), 66 Jahre alt. 
Moribundus receptns. 

Anatomische Diagnose: Apoplexia cerebri. In der rechten Gross- 
hirnhemisphftre ein frischer, gknseeigrosser Blutherd. Durchbruch der 
Blutung in den Seitenventrikel. Herzhypertrophie (575 Grm.). Sklerose 
der Aorta. 

Grosshirn: Gehirnwindungen abgeplattet, Sulci verstrichen. In 
der rechten Grosshirnhemisph&re ein frischer, g&nseeigrosser Blutungsherd, 
mit lockeren Gerinnseln geftillt, der den Thalamus opticus zersttirt hat; 
seine Wand h&morrhagisch infiltrirt. Im linken Hirnschenkel innerhalb 
und ausserhalb der Substantia nigra Erweichungen. Perforation der Blu¬ 
tung in den rechten Seitenventrikel; Erweiterung desselben mit Ependym- 
sklerose im Vorder- und Unterhorn. Frische Blutung vom Umfange einer 
kleinen Kirsche im linken Kleinhirn. 4. Ventrikel mit flttssigem Blute 
geftillt. 

Im Herzmuskel schwielige Flecken. Die Intima der Aorta 
zeigt zahlreiche fleckige Verdickungen, besonders an der Abgangsstelle 
der seitlichen Aeste. Die Hirnarterien an der Basis zeigten das typi- 
sche Bild der Atheromatose. Die kleinen Arterien aus der nftchsten 


1) Nr. 314 des Sectionsjournals. 2) Nr. 651 des Sectionsjournals. 
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Umgebung des Blutungsherdes zeigten keine wesentlichen Structurverln- 
derungen; ihre Lyrophscheide war, wie im vorhergehenden Falle, moist ad 
maximum ausgedehnt und mit hlutiger Fliissigkeit and Partikelcheo von 
zerstttrtem Hirnparenchym strotzend gefttllt. 

Fall V. C&cilie F. (Section am 16. December 1891) 1 ), 32 Jahre 
alt, sterbend ins Krankenhaus gebracht. 

Anatomische Diagnose: Apoplexia cerebri im linken Seh- und 
8treifenhtigel. Bluterguss in die Ventrikel. Herzhypertrophie. Partielle 
narbige Nierenschrumpfung. 

Oehirn: Windungen abgeflacbt, Furchen verstrichen. Wand der 
linken Arteria pro fossa Sylvii verdickt, rechts weniger. Grosshirn 
schneidet sich weich, ist ddemattfs; Blutgebalt fast aufgehoben. Linke 
Seitenkammer enthftlt m&ssig viel blutige Fliissigkeit. Rechte Seiten- 
kammer stark erweitert, enth&lt reichlich theils flttssiges, tbeils geronnenes 
schwarzes Blut. Corpus striatum und Thalamus opticus rechts durch Blu- 
tung zerstdrt. 

Herz: Wand des linken Ventrikels hypertrophisch (2,0 Cm* dick). 
Aorta etwas derb* 

Gehirngef&sse: Die grossen Gefksse zeigten ausser der schon er- 
w&hnten Verdickung nichts Abnormes. Die kleinen Gef&sse aus der Um- 
gebung des Herdes zeigten starke Fett- und Detritusmassenansammlung 
in der Lymphscheide, ausserdem stellenweise sehr deutlich eine streifige 
Verdickung der Intima mit Lumenverengerung und circumscripte Trtibun- 
gen des ganzen Rohres. 

Wegen der partiellen Nierenschrumpfung und der besohriebenen End- 
arteriitis der Hirnarterien liegt in diesem Falle der Verdacht anf Lues 
sehr nahe, zumal auch das verh&Unissm&ssig jugendliche Alter des Indi- 
viduums (32 Jahre) gegen Atherom spricht. 

Fall VI. Anton K., 34 Jahre alt. Sterbend aufgenommen. Section 
am 7. Mai 1892 2 ). 

Anatomische Diagnose: Frische Apoplexie des Grosshirns. 
Htthnereigrosser Herd, auf dem Streifenhtigel sich ausbreitend. Bronchitis 
dextra, leichte Verwachsung der rechten Lunge. Leichte cirrhotische 
Schwellung der Leber. Milztumor. Partielle parenchymatttse Nephritis. 
Ooncentrische Hypertrophic des linken, Dilatation des rechten Herzven- 
trikels. 

Gehirn: Dura und Pia stark gespannt Basalgefksse durchsichtig. 
Arteria pro fossa Sylvii leicht getrtibt. Grosshirn schneidet sich weich, 
ist blutleer. Linke Seitenkammer enthult Blut, ebenso die rechte. Vierte 
Kammer enth&lt blutiges Serum. Linke Hemisph&re: Vom Corpus stria¬ 
tum beginnend, ein htthnereigrosser apoplektischer Herd, nach hinten bis 
zum lateralen Theile des Sehhttgels reichend; enthaltend ein Weinglas 
blutiger Fliissigkeit; Wandungen fetzig. In der Rinde der rechten Hemi¬ 
sphere ein halbhtthnereigros8er weicber Herd. 

Intima der Bauchaorta zeigt stellenweise gelbe Flecke. Die 
eine Niere hat eine granulirte Oberflftche, theilweise mit Einsenkungen. 


1) Nr. 761 des Sections journals. 2) Nr. 294 des Sectionsjournals. 
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OefksswSnde verdickt. Pyramiden knrz, atrophisch. Kndtchenartige Ein- 
lagerong anf der OberflKche; das ganze Organ ist gescbrnmpft. 

Der Pons cerebri fand sich nachtr&glich von vielen stecknadel- 
kopf- bis linsengrossen frischen Blntnngen dnrchsetzt. 

Hirnarterien: Die Lymphscheide der ans der Wandnng des Bln* 
tongsherdes entnommenen Oefksse strotzend mit Bint nnd Detritnsmasse 
erflillt. Im Qnersebnitt zeigten die Geffisse ganz khnliches Verhalten wie 
in Fall II: anch jene Wnchernng der Intima, hier mit etwas mehr Rnnd* 
zellen dnrchsetzt. Die Moscnlaris zeigte ebenfalls jene scbollige Entartung 
nnd scblecbte Kernf&rbnng. An einer Stelle hatte die Wnchernng der 
Intima die Membrana fenestrata durchbrochen, nnd hier zeigte anch die 
Mnscnlaris beginnende kleinzellige Infiltration. 

In diesem Fade scheint, wie in dem vorhergehenden, Lues vorzu- 
liegen. — 

Ueber die dritte typische Gehirnarterienerkrankung, die soge- 
nannten Miliaranearysmen, Bind die Akten noch lange nicht 
geschlossen, and gehen die Meinnngen fiber den Begriff „Miliar- 
aneurysmen“, fiber ihre Entstehnng and ihre Beziehang za den Ge- 
hirnblatangen noch ziemlich weit anseinander. 

Zan&chst miichte ich erwfihnen, dass hier nar Anenrysma im 
engeren Sinne, d. h. also eine nmschriebene Erweiterung des Ge* 
ffisses mit Betheilignng alter 3 Geffissschichten (spontanes oder Anea* 
rysma verum genannt) gemeint ist. Die ttbrigen Arten von Anen- 
rysrnen, das Anenrysma spnriam, dissecans and herniosam bieten hier 
kein Interesse, da bei ihnen ja die GefBssruptur das Prim&re and 
das Anenrysma das Secondare ist. 

Es kommen non besonders an kleinen Arterien, die nns hier ja 
am meisten interessiren, sehr hfiafig solcbe Erweiterungen vor, an 
denen wir mikroskopisch in der Strnctor der Wand nicht die ge- 
ringsten Verfindernngen wahrzanehmen vermfigen. Solcbe Unregel- 
mfissigkeiten in der Weite des Geffisslamens mit normaler Gef&ss- 
wand spielen ffir die Entstehnng ron Rnptnren sicher keine Rolle; 
ich habe sie an kleineren Gehirnarterien fast in jedem 
Falle (ich habe daraafhin etwa 10 Ffille, in denen keine Gehirn- oder 
Gtefasserkrankang vorhanden, nntersncht)gef unden, anch zweimal 
bei jngendlichen SelbstmOrdern; sie sind also hfichst wahr- 
scheinlich nicht ala pathologische Verfinderungen anznsehen; ich halte es 
daher ffir un rich tig, sie hinsichtlich der Aetiologie der Gehirnblatangen 
za den Miliaranearysmen zn rechnen, im Gegensatz zu Loewenfeld'), 
welcher sie als vierte Art der Miliaranearysmen erwfihnt 

Man kfinnte vielleicht einwenden, dass anch eine solche GefSss- 


1) Vgl. LOwenfeld, Aetiologie der zpontanen Hirnblutungen. 
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erweiternng mit normaler Gefhsswand etwas Pathologisches darstelle, 
indem es sich bier am eine Lahmnng der Gef&ssmuskeln and einen 
dadarcb bedingten Elasticitatsverlast handle. Dagegen spricht aber, 
dass wir fUr eine solche Lahmnng, die aaf das so kleine Gebiet des 
Miliaraneurysmas isolirt ware, kein Analogon in den ttbrigen Kbrper- 
organen haben. Gefassmnskellahmungen kommen hbchstens in ganzen 
Kapillargebieten,nicbtaber anf eine ganz kleine Gefkssstrecke isolirt vor. 

Danernd kann eine nmschriebene abnorme Gefdsserweiterung 
wohl nor vorkommen, wenn das Gefbss an einer Stelle seine Elasti- 
citat eingebilsst hat. Da nnn von den 3 Schichten der Gefasswand 
der Hanpttrager der Elasticitat die Mnscnlaris ist, so mass fUr die 
EntstehaDg von Aneurysmen eine Erkrankang der Mnscnlaris vor- 
banden Bern. Demgembss mbchte ich als ein typisches Anenrysma 
nnr eine solche Gefasserweiternng bezeichnet wissen, an welcher die 
Mnscnlaris irgend welche krankhaften Verandernngen, znm wenigsten 
eine einfache Atropbie zeigt. 1 ) Woher kommt nnn diese Erkrankung 
der Mnscnlaris? 

Bekanntlich hat Wernicke 2 ) die Behanptung aufgestellt: 
„Atheromatose and Miliaraneniysmen sind nnabhangig von ein- 
ander. Der atheromatbse Process ist eine Endarteriitis, die die 
gros8enGefassstamme bevorzngt. Die Miliaranenrysmen dagegen bilden 
sich anf der Basis einer diffnsen Veranderung des Systems der kleinen 
intracerebralen Gefasse, welche sich als diffuse Periarteriitis 
bezeichnen lasst. Diese Periarteriitis ist sklerosirender Natnr nnd 
ftthrt zn Verdicknng der Lymphscheiden. Bald zeigt anch die Mus- 
cnlaris Verandernngen, welche in einem einfachen Schwnnde der 
Mnskelelemente nnd Verlnst der Qnerstreifnng bestehen; die Mnscnlaris 
wird immer nnr secnndar betheiligt." 

Ich glanbe, dass man bier einen Unterschied zwiscben Gefassen 
mit and solchen obne Vasa nntrientia machen moss. Bei ersteren 
erfolgt die Ernahrong der Mnscnlaris dnrcb diese Vasa nntrientia, 
die von kleinen arteriellen Zweigen der benachbarten Gewebsforma- 
tionen ans an die Gefassscheide herantreten nnd in ihr eine Strecke 
weit verlanfen nnd nach Verhstelung in die Adventitia eindringen. 
Hier kann bei einer Verkndernng dieser Gefassscheide nnd der Adven¬ 
titia, einer Periarteriitis, eine Emahrangsstbrnng der Mnscnlaris mit 
folgender Degeneration zn stande kommen, indem dnrch die Sklero- 
sirnng der Lymphscheide nnd Adventitia die in diese eindringenden 

1) Eg Bteht das imEinklang mit den ForBCkungen von Birch-Hirschfeld 
Spec. Path. § 2. Eap. VII, and Wernicke, Lehrbuch der Gehirnkrankh. Bd. IL 

2) Lehrbuch der Gehirnkrankheiten. Bd. II. 
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und in ihnen verlaufenden Gef&sse verengt oder ganz verlegt werden, 
wie wir einen Uhnlichen Vorgang sehen bei der Degeneration der 
Herzmuskeln, wenn durch Sklerose der Aorta die Coronararterien 
verengt oder verlegt sind. 

Die Miliaraneurysmen kommen aber, wie Wernicke sagt, nur 
an kleinen Arterien vor (wie das ja auch scbon der Name „Miliar- 
aneurysmen" verlangt); diese aber entbehren der Vasa vasorum, denn 
solche kommen nnr in den Wandnngen der mittelgrossen and grossen 
Blutgefdsse (Toldt) 1 ) vor. Bei kleinen GefUssen ohne Vasa nutrientia 
mass man annehmen, dass die ErnUhrung der Mnscnlaris vom Ge- 
fdsslumen aus durch die durcb die Gefdsswand gepresste ErnUhrungs- 
flUssigkeit erfolgt; hier also wiirde eine Periarteriitis die ErnUhrung 
der Muscalaris schwerlich beeintrUchtigen kbnnen. 

Wohl aber kann man annehmen, dass eine Entzttndung, die scbon 
eine Periarteriitis zur Folge hatte, sich auf die Muscularis fortge- 
pflanzt hat und dort zu degenerativen VerUnderungen Veranlassung 
gegeben hat; auf diese Weise ware ein Zusammenhang zwischen 
Periarteriitis und Miliaraneurysmen denkbar. 

Ich schliesse mich der Ansicht Birch-Hirschfeld’s-) an, 
welcher erklart, dass es sich bei den Miliaraneurysmen um denselben 
Krankheit8process handle, wie bei den Aneurysmen der grossen Ar¬ 
terien. Bei diesen spielt fttr die Entstehung der Aneurysmen die 
chronische Endarteriitis eine grosse Rolle. 

Leider war es mir nicht mOglich, in irgend einem der Falle von 
spontaner Hirnblutung, die mir zur Verftigung standen, trotz grosster 
Sorgfalt in der Untersuchung, auch nur ein einziges typisches Miliar* 
aneurysma zu finden, obwohl ich die Aufsuchung derselben genau in 
der Weise ausgeftthrt kabe, wie sie Wernicke angiebt. 

Wohl habe ich die flottirenden Gefasse und an ihnen die Cruor- 
ballen gefunden; aber unter dem Mikroskop bei schwacher Ver- 
grbsserung betrachtet erwiesen sich diese kleinen Cruorballen niemals 
als Aneurysmen, sondern es zeigte sich nur die Lymphscheide durch 
blutige FlUssigkeit und Detritusmasse stark ausgedehnt; in ihr aber 
verlief das Gefass in vbllig normaler Weise (s. die nachstehenden 
Figg. 1 u. 2). Durch Verschieben des Deckglaschens auf dem Object- 
trager und durch leisen Druck auf das Deckglaschen verUnderte sich 
die gegenseitige Lage der ausgedehnten Partie zu der des Gefasses 
kaum, immer blieb dieses innerhalb jener liegen, und man konnte 

1) Lehrbuch der Gewebelehre. 3. Autl. Stuttgart 188S. S. 370. 

2) Spec. Pathologie. Sieke auch Eichler, Zur Pathogenese der Hirnh&mor- 
rhagie. Deutsches Archiv fdr klin. Medicin. Bd. XXI. lbTS. 
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deatlich sehen, dass beim Verschieben des Deckglaschens die aus- 
gedehnte Partie sich rings am das OeiUss berambewegte. Dabei 
war das Qef&ss an dieser Stella nicht in nonnaler Weise von der 
Lympbscbeide umgeben, and man konnte an einzelnen Stellen des 
Prbparates deatlich sehen, wie sich der Saam der Lymphscheide von 
normalen Stellen des Gef&sses aus in die scbarfen Contoaren jener 
erweiterten Partie fortsetzte. Bei st&rkerem Drncke anf das Deck* 
glaschen platzte die prall geftillte Lymphscheide, entleerte ihren In- 

Fig. 1. 



Ein aus der Wand eines Blutherdes entnommenes Geffess mit Verzweigungen. 
Bei den Buchstaben <?, fund g zeigt das Geffess keinerlei Ver&nderungen. Bei 
. a , by c, d die im Text besohriebenen Lymphscheidenerweiterungen; bei a nnd b 
halbkugelffcrmig nnd nur auf einer Seite des Gef&sses; bei c nnd d ist die 
Lymphscheide rings um das Gaffe si gleichmttssig erweitert. Frisches Pr&parat, 
mit der Pincette direot aus der Wand des Blutherdes herausgezogen nna mit 
Jodglyoerin behandelt. VergrOsserung oirca 30:1. 


bait nach aossen and retrahirte sich nm das GeAss, so dass sie dieses 
nun wieder in ann&hernd normaler Weise amgab. 

Alle diese gescbilderten Verbaltnisse Hessen sich bei anffallendem 
Lichte besonders gat wahrnehmen. Die abnorme Ausdehnung der 
Lymphscheide war ao den meisten Gefassen aus dem Blutungsherde 
vorhanden. GewQhnlich war sie eine ziemlich gleicbmassige, jedoch 
an vielen Stellen war sie anch spindelfOrmig, so dass man sie bei 
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oberfl&chlicher Betrachtung sehr gut fllr Miliaraneurysmen halten 
konnte. Makroskopisch glichen die von mir untersuchten Gef&ss* 
sttlckcheu vollst&ndig jener Zeichnung ans Loewenfeld’s „Aetio¬ 
logie der spontanen Hirnblutnngen“ (Taf. II, Fig. 9), welche 



dieser als Abbildung der Miliaraneurysmen giebt, so dass ich an- 
nehmen muss, dass Loewenfeld in diesem Falle den Begriff „Miliar- 
aneurysmen" anders gefasst hat, als ich. An den Hirngef&ssen, welche 
weit entfernt vom Blutberde und in normalen Gehirnpartien lagen, 
feblte jede Erweiterung der Lympbscheide vollst&ndig. 
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Ich glaube, class sicb fbr diese Erweiterung der Lymphscheide 
eine sehr einfache Erkl&rang ergiebt. Die FlUssigkeit strBmt in den 
Lymphseheiden wie in den Venen and Lymphgef&ssen central warts; 
erfolgt daher eine Zerreissnng der Lympbscheide, wie sie bei Blntnngen 
meist eintreten wird, so wird die Lymphscheide wie eine Sangpnmpe 
wirken, das beisst, sie wird von dem ergossenen Blate, so viel sie 
za fassen vermag, in sich anfnehmen; wir haben es bier also mit 
einem Resorptionsvorgang za than, fUr welchen sich im ttbrigen 
Organismas viele Analogs finden lassen; von einer Erkranknng der 
Gefttsse ist bier also keine Rede. 

Vielleicht kttnnte man noch einwenden, dass die von mir be- 
schriebenen Erweiterangen sogenannte dissecirende Aneurysmen seien 
and also gleicbsam die Vorstafe zar eigentlichen Blatnng darstellten 
(so auch von Loewenfeld beschrieben). Dem stebt aber erstlich 
entgegen, dass fast alle antersacbten Gef&sse aas dem Blatangsherde 
diese Erweiterang der Lymphscheide zeigten, wobei man doch nicbt 
gat annebmen kann, dass Qberall hier dissecirende Aneurysmen vor- 
handen sind, also Gef&sszerreissungen stattgefunden haben; zweitens 
ware es doch sehr anwahrscheinlich, dass dem Blatanpralle, dem die 
Starke Arterienwand nicht gewachsen war, die zarte Lympbscheide 
Widerstand geleistet haben sollte; drittens war es mir nicht mOglich, 
anch nor an einer einzigen dieser erweiterten Stellen in der Geftss- 
wand den Riss anfznfinden, dnrch den das dissecirende Aneurysma 
doch entstanden sein mttsste, ttberall verlief, wie schon oben erw&hnt, 
das Gefbss, ohne irgend wahrnehmbare pathologische Veranderungen 
za zeigen, inmitten der erweiterten Lymphscheide. Viertens aber, 
and das ist die Hanptsache, enthielten die erweiterten Lymphseheiden 
ausser Detritus zameist Fett, offenbar von zerstBrtem Hirnparenchym 
herrUhrend; wllrde es sicb am dissecirende Aneurysmen handeln, so 
dttrften die erweiterten Partien doch nor Blut, sei es frisch oder alt, 
enthalten. 

Nach dem Resnltat dieser Untersachaugen glaube ich nicht za 
weit za gehen, wean ich die Meinang aasspreche, dass Miliar- 
anearysmen weder so h&nfig vorkommen, noch so oft 
die Ursache von Gehirnblutungen sind, wie dieses von 
Yielen angegeben wird. 

Die in vorliegender Arbeit angestellten Betrachtangen mbchte ich 
zam Schlasse in EUrze in folgenden S&tzen znsammenfassen: 

1. Gehirnblatangen werden meistens darch Erkrankangen der 
Gehirnarterien hervorgerafen, wobei fttr das Entstehen der Raptor 
der Gef&sswand ihr Elasticity tsverlast das Wichtigste ist. 
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2. Typische Miliaraneurysmen kommen seltener vor, als bisber 
angenommen, spielen daher bei Gebirnblutnngen nicht die grosse Rolle, 
die ihnen frtther zngeschrieben. 

3. Wichtig ftir die Aetiologie der Apoplexien sind die Atbero- 
matose and die laetiacbe Erkrankang der Gehirnarterien. 

Oefter ala man frtther meinte, moss man fttr die Erklttrnng der 
Ent8tehang einer Blatnng nach einem mechaniach wirkenden Momenta 
fahnden, da die Gefttaae in vielen Fallen entweder gar keine oder 
doeh nnr ao geringfttgige Stracturver&ndernngen zeigen, daaa dieae 
allein fttr daa Znstandekommen der Blntung nicht fttr hinreichend er- 
achtet werden kttnnen. Wenn aber aolcbe mechaniach wirkenden 
Momenta, die vielleicht die nnmittelbare Ursache fttr die Blatnng ab- 
gegeben haben, sehr oft nicht za finden sind, ao mna8 man nach 
meiner Meinung berttcksichtigen, daa8 ein grosser Theil dieser Mo¬ 
menta, wie z. B. Bttcken, Hasten, Niesen, von den Laien, die beim 
Eintritt der Blatnng zagegen waren, dem Arzt gar nicht mitgetheilt 
oder ttberhaapt gar nicht bekannt werden. 

Herrn Obermedicinalrath Prof. Dr. Bollinger sowie Herm 
Privatdocent Dr. Schmaas spreche icb am Schlasse dieser Arbeit 
fttr die freandliche Untersttttzang bei derselben meinen verbindlichsten 
Dank aas. 
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Aus dem Laboratorium der medicinischen Klinik zu Bonn. 


Ein Beitrag zar pathologischen Anatomie 
der acnten Myelitis. 

Vo* 

Dr. R. Pfeiffer, 

Assiatenz&rzt. 

(Hierzu Tafel V. VI.) 

Unsere gegenwkrtigen Kenntnisse Uber den Krankheitsbegriff der 
Myelitis werden dnrch die darfiber herrschende Meinungsdifferenz 
zweier namhafter Autoren am treffendsten beleuchtet. In einem Vor- 
trage aus dem Jahre 1S91 betont Opnenheim 1 ) die weittragende Be- 
deutung, welche die Fortschritte auf dem Gebiete der Rtickenmarks- 
pathologie ftlr die scbarfere Umgrenznng der Myelitis gewonnen haben 
and gelangt an der Hand eines grossen Beobachtungsmaterials and 
langjahriger Erfahrungen zu dem Schlusse, dass die Lehre von der 
Myelitis noch in vielen Beziebungen in Dunkel gehttllt ist, bier weit 
grbssere Unklarkeit and Unsicherheit herrscht als auf den meisten 
anderen Gebieten der Rllckenmarkskrankheiten. „Die reine Myelitis 
ist eine seltene Erkrankung, die Diagnose daher nur mit Vorsicht 
and anter Bertlcksichtigang der cerebralen Functionen zu stellen; die 
sogenannte cbroniscbe Myelitis ist meist multiple Sklerose." Diese 
Deductionen Oppenheim’s gaben Leyden 2 ) Veranlassung, das 
Capitel der Myelitis im Verein f(lr innere Medicin einer ausffihrlichen 
Erttrterung zu unterziehen, auf deren Ergebnisse icb noch flfters zu- 
rlickkommen werde. Hier sei nur als wesentlicb hervorgehoben, dass 
Leyden das Capitel der RiickenmarksentzUndung eines der bestge- 
kannten nennt and sicb somit zu einer den Aeusserungen Oppenbeim’s 
ganz entgegengesetzten Anscbauung bekennt. Berllcksichtigt man 
sodann, dass nur ein Brucbtbeil der einsckl&gigen F&lle eine ana- 

1) Zum Kapitel der MyelitiB. Berliner klin. Wochenschr. 1891. S. 761. 

2) Ueber acute Myelitis. Deutsche med. Wochenschr. 1892. S. 621. 

Deutsche Zeitschr. f. Nerrenheilkunde. VII. Bd. 22 
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tomische Controlle zuliess, genaue, histologische, mit alien Httlfs- 
mitteln der Neuzeit angestellte Untersuchungen sieh relativ sp&rlich 
vorfinden, znmal auch die Hkrtung des Materials bei vorgeschrittener 
Erweichung nicht selten auf Schwierigkeiten stflsst, so ist jede Be- 
reicherung der Casoistik als wtlnscbenswerth zu erachten. Hierzu 
liegt nmsomehr Veranlassung vor, als eine gauze Reibe von Fragen, 
insbesondere die Bedeutung der vascnl&ren Vertoderungen ftir die 
Genese der myelitischen Processe, noch ihrer definition Erledigang 
barren. 

Nachstehende Beobachtang aus der medicinischen Klinik des 
Herm Prof. SchultzezuBonn dlirite in mebrfacber Hinsicht grftsseres 
Interesse beansprucben. 

Erankengeschichte. 

Der heredit&r nicht belastete nnd frtiher stets geaunde, 43j£hrige 
Patient erkrankte Anfangs Jnni 1893 ziemlich pldtzlich ohne nachweis- 
bare Ursache mit Rfickenschmerzen nnd Par&sthesien in den Unterextre- 
mitaten bei gleichzeitiger, rasch eintretender Ermtidnng nach kdrperlichen 
Anstrengnngen. Das Leiden, znn&chat als Rbenmatismns gedeutet, wnrde 
mit heissen B&dern and Einreibnngen bek&mpft, eine Bessernng jedoch 
nicht erzielt, vielmehr nahm die Intensit&t der Schmerzen zu, Gttrtelgeftihl 
stellte sich ein, nnd das Gehen wurde infolge starker Steifigkeit in den 
Beinen zusebends schlecbter. Am 25. Jnni, d. h. circa 3 Wochen nach 
Beginn der Erkranknng, trat lant Bericht des Arztes Harnverhaltung ein, 
and am folgenden Tage wnrde die erste Temperatnrerhdhung notirt. Am 
27. folgte vollkommene, motoriscbe und sensible, LUhmnng der onteren 
Kdrperhalfte bei Feblen der Reflexe nnd bocbfebriler Temperatnr, die 
Diagnose lantete: acute Myelitis. Trotz grosser Sorgfalt in der Kranken- 
pflege machte sich wenige Tage sp&ter Decubitus in der Trochanter- 
gegend bemerkbar, welcber, der localen Bebandlang trotzend, rapide an 
Ausdehnung zunahm nnd znr Bildnng ausgedehnter, jauchender Geschwtfrs- 
fllchen ftthrte. Die Temperatnr war normal, das Sensorium frei, nnr 
zeitweise bestanden Delirien. Mitte Jnli ftlbrte eine eitrige Cystitis zu 
mftssigem, knrzdanerndem Fieber, gleichzeitig trat Harntr&ufeln bei ge- 
ftillter Blase sowie Incontinentia alvi ein. 

M&ssiger Potus wird zngegeben, Lues in Abrede gestellt. Die Fran 
and Kinder sind gesand, keine Aborte. 

Die Aufnahme in die medicinische Klinik erfolgte am 3. August 1893. 

Status. Der kr&ftig gebante, jedoch abgemagerte und an&mische 
Patient befindet sich in desolatem Zustande. 

Temperatnr 36,7. 

Sensorium frei. 

Ueber beiden Trocbantern, dem Kreuzbein, an der Innenflilche der 
Kniegelenke nnd den inneren Malleolen linden sich ausgedehnte und tief- 
greifende Decubitnsgeschwtlre. 

Keine Anzeichen frtiherer Lues. 

Der Lnogenbefnnd ist vollkommen normal. 
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Die Herzd&mpfnng ist nicbt vergr Assert, die Ttfne sind rein. Puls 
126, regelm&ssig, sehr klein. 

Die Wirbelsftule ist nicht schmerzhaft and zeigt keine Deformit&ten. 

Leber and Milz sind nicht palpabel, ihre Percassionsgrenzen normal. 

Cystitis poralenta. 

Die Untersuchung des Centralnervensystems ergiebt eine complete, 
motorische Paralyse der onteren Extremit&ten, der Becken- nnd Banch- 
mnscnl&tur bei gleichzeitigem Verlost der Sensibility bis zor Hdhe des 
Processus xiphoideos and Erloschensein der Reflexe. 

Incontinentia orinae et alvi. 

Abgesehen von leichten, zeitweise anftretenden Zackangen im rechten 
Ulnarisgebiete finden sich an den Oberextremit&ten vtfllig normale Ver- 
hftltnisse, auch die Hirnnerven sind frei. 

Trotz reichlicher Darreichung von Excitantien tritt outer zunehmen- 
dem Collaps der Exitus ein (5. August 1893). 

Die 2 Stunden post mortem statthabende Autopsie beschr&nkt sich 
aof die Herausnahme des Rtickenmarkes. 

Die Dura ist an der Vorder- wie Hinterfl&che intact, die Pia lMsst 
im Bereiche des Lenden- und Brusttheiles das Mark als grttngelbliche 
Masse durchscheinen. Auf Durchschnitten unterhalb der Halsanschwellnng 
entleert sich eine schmierig-gelbliche Masse aus dem rechten Vorderhorn, 
weiter nach unten ist der ganze Querschnitt vollkommen erweicht 

Bei der mikroskopischen Untersuchung des frischen Pr&parats (Prof. 
Schaltze) ergeben sich in den erweichten Stellen der weissen Substanz 
im Dorsalmark Sttlcke von Nervenfasern, Markkugeln und nur wenige, 
aber gelegentlich in Haufen liegende KArnchenzellen — kein Eiter. 

Die H&rtung des Rttckenmarkes in chromsaurem Kali gelang gut, 
so dass selbst aus den ganz erweichten Partien dttnne 
Schnittserien angefertigt werden konnten. Zur Einbettung 
wurde bei der Hauptmasse Celloidin verwandt und die gewonnenen Prk- 
parate der Weigert’schen H&matoxilinttLrbung unterworfen oder mit neu- 
tralem Carmin, Boraxcarmin so wie nach van Gieson’s Methode behan- 
delt, wahrend bei kleineren in Paraffin gegossenen Stttcken das Rosin’sche 
Farbgemisch Anwendung fand. 

Das Intenrit&tsmaximum der Ver&ndernngen liegt im unteren Bruat- 
und im Lendenmark: Querschnitte aus diesen Hfthen lassen bald gar keine 
Anklftnge an die normale Zeichnung erkennen, bald ist diese wie in Tafel 
V.VI, Fig. 1 streckenweise angedeutet. So gelingt es bier noch die vor- 
dere Fissur sowie die Contouren der Vorderhdrner, zumal auf der rech¬ 
ten Seite, zu identificiren und dadurch einen festen topographischen An- 
haltspunkt zu gewinnen. Das ganze grosse Restgebiet erscheint wie 
gettipfelt, indem inmitten eines amorphen, kdrnigen, schwach gefferbten 
Grundgewebes mehr oder weniger zahlreiche, starker tingirte Inseln auf- 
tauchen und so ein marmorirtes Aussehen bedingen. Die Form des Quer- 
schnittes ist annfthernd normal oder derselbe ist nicht unbetrkchtlich ver- 
grfissert, wie gequollen, die Grenzlinie verlftuft bald kreisfbrmig, bald ist 
der eine Durchmesser auf Kosten des anderen verbreitert. Die Conti¬ 
nuity des umhfillenden Piamantels bleibt nicht immer gewahrt, das er- 
weichte Mark bricht vielmehr stellenweise durch und bildet unregelmMssige, 

22 * 
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oft ziemlich breite Auflagerungen (wohl arteficieller Natnr). Einige der 
extramednll&ren Wurzeln an der vorderen wie hinteren Peripherie be- 
sitzen normales Tinctionsvermdgen, andere Bind blase geffcrbt, eine be- 
stimmte Anordnung der so differenzirten Btindel waltet nicht vor. 

Im mikroskopischen Bilde fUllt zunkchst eine erbebliehe Verdicknng 
der Pia mater auf, bedingt dnrch eine Verbreiternng der ilusseren wie 
inneren Schicht. Diese iat an einzelnen Stelien der Circnmferenz ver- 
8chieden stark ansgebildet: geringe Znnahme bei reichlicher Proliferation 
der Kerne and Umwandlnng in ein welliges, kemarmes, fibrOses Gewebe 
Bind die dnrcb Ueberg&nge verbundenen Extreme. Eine weitere Modi¬ 
fication iat dadnrcb gegeben, dags bier and da zwischen die einzelnen 
Lagen Kdrnchenzellen eingesprengt sind, welche die Piaschicbten ausein- 
anderdrkngen and bei gebr reichlicher Ansammlang ihre Continuity voll- 
kommen gprengen. Rothe Blatkdrperchen, Hftmosiderinkrystalle and ver- 
einzelte Randzellen finden sich in der ganzen Peripherie, sind jedoch mit 
Vorliebe in dem Dmkreis der Gefilsse localisirt. 

Das Lumen der Arterien iat dnrch eine gleichm&ssige Verbreiternng 
ihrer constitairenden Schichten (Peri- and Endarteriitis) mebr Oder weniger 
reducirt, bei kleineren Aestchen beinahe zu vdlligem Verschlnsse, ohne 
dags eg gelingt, eine vollkommene Obliteration mit Sicberheit nachzuwei- 
sen. Eigenartigere, sehr wechselnde Bilder bieten die Venen dar. Be- 
schr&nkt sich die Verdicknng anf eine circamscripte Stelle deg Geffesses, 
so tritt bier in der knsseren, adventitiellen Scheide eine reichlicbe Kern- 
anhknfung anf, begleitet von einer Infiltration mit Kftrnchenzellen and 
Ftillung des peripheren, lymphatischen Apparateg (Taf. V. VI, Fig. 2j. Seit- 
licb allm&hlich abklingend schreitet der Process nach innen nur eine knrze 
Strecke vor and ftlhrt zar Aaflockerung and Canalisirnng der nnmitteL 
bar angrenzenden Schichten, ohne jedoch die mittleren and inneren Lagen 
zn betheiligen. Der Endothelsaum iat vollkommen intact, nur hier and 
da von der Unterlage abgehoben; das Lumen iat znm grtfssten Tbeile 
frei, nur in den mebr wandst&ndigen Partien lagern rothe Blntkdrperchen 
and vereinzelte Kerne — Leakocyten sind nicht sicber nachweisbar. Dnrch 
dag Auftreten circumscripter Verbreiternngen an verscbiedenen, oft gegen- 
tiberliegenden Polen der Wandung werden Uebergknge formirt zn den 
Bildern, da nns eine Volamenznnahme der kusseren Schicht in der ganzen 
Circnmferenz des Geftsses entgegentritt. 

Participiren die mittleren Lagen der Wandnng an der Verdicknng, 
so besteht ein ziemlich strenges Abh&ngigkeitsverh&ltniss nacb Intension 
and Aasbreitang von den entzttndlichen Vorgfingen in der adventitiellen 
Scheide: circamscripte Verbreiternng dieser bedingt amschriebene Anf- 
lockemng der mittleren Schichten, diffnse periphere Processe aasgedehnte 
Betheiligang derselben. Die Aaflockerang igt am intenBivsten in den der 
Adventitia nnmittelbar benachbarten Lagen, es entstehen unregelm&saig ge* 
formte Spaltrftume, ein System kleiner, mit abgeplatteten, kernhaltigen 
Zellen ansgekleideter KanUle. Die Lamina sind mit rothen BlatkOrpem 
and Kernen prall gefUllt, hier and da iat eine KOrnchenzelle eingeschlos 
sen, Leakocyten fehlen oder sind nar in ganz wenigen Exemplaren ver- 
treten. Die inneren Schichten zeigen keine Anffasernng, das Gewebe 
erscheint hier compactor, weniger kernreich, der Endothelsanm ist er- 
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halten, das Lumen ungleichmassig Oder in toto eingeengt. Complicirtere 
Bilder resultiren, wenn an einzelnen Stellen der inneren Circumferenz 
zapfenfftrmige, solide Fortsatze in das Lumen vorspringen, isolirt bleiben 
Oder durch Verscbmelzung mit gegenfiberliegenden Sprossen Brtlcken bil- 
den und so eine Reihe zum Theil mit einander communicirender Abthei- 
lungen scbaffen. Der Endothelsaum folgt eine kurze Strecke diesen Septen, 
ohne jedoeh eine continuirliche Bedecknng zu geben, Erytrocyten und 
vereinzelte Kerne fUllen theilweise die Oeffnungen aus. Taf.V.VI, Fig. 3 
giebt dies© Verbaltnisse anschanlicb wieder nnd zeigt zugleich, wie scbwer 
as flir die Beurtheilung ist, sicb das ursprtingliche Lumen aus diesem 
Laeunensystem zu construiren. 

In seltenen Fallen pr&valiren die Veranderungen der inneren Schich- 
ten und ftthren zu einem vtilligen Scbwunde des Lumens. Der nur leicht 
verdickten adventitiellen Scheide folgt dann ein blasser, relativ kernarmer, 
von zablreicben, mebr rundlich oder concentriscb verlaufenden Spaltraumen 
durchsetzter Ring, dann scbwindet jede normals Structur und an ihre 
Stelle tritt ein aus Kernen , Hamosiderinablagerungen, Kttrnchenzellen 
und kdrniger Detritusmasse zusammengesetztes Conglomerat (Taf.V.VI, 
Fig. 4). 

Ein den beschriebenen Varietaten gemeinsames Cbarakteristicum ist 
die Dilatation und Fttllung der kleinen, im perivascularen Bindegewebe 
verlaufenden Gefhsswtirzelchen, die Anhaufung von Kernen und Kdrnchen- 
zellen im Umkreis der Wandung. Anscheinend normale Venen bilden auf 
Querschnitten der genannten Hbbe ganz seltene Ausnabmen. 

Die extramedullaren, vorderen wie hinteren, Wurzeln sind in der 
fiberwiegenden Mebrzabl mehr oder weniger bocbgradig alterirt, ja selbst 
makroskopisch anscheinend intacte B tin del erweisen sicb bei genauerer 
Untersucbung betroffen. In den Anfangsstadien liegt nur Queilung der 
Markscheiden und Axencylinder sowie geringe Faserrareficirung vor, bei 
mehr vorgeschrittenen Veranderungen treten die nervttsen Elemente mehr 
und mehr zurtlck und statt ihrer linden sich Kttrnchenzellen eingelagert, 
die bei sehr reichlicher Ansammlung und gleichzeitiger Verdickung des 
interstitiellen Gewebes ein mebr homogenes Aussehen scbaffen. Die Wan* 
dung der Gefasse ist gleichmassig verdickt, am Aussenrande von Kdrnchen- 
zellen umlagert. — In einem an der seitlichen, vorderen Peripherie ge- 
legenen Nervenbttndel lagert, sich anlehnend an das Perineurium, ein 
R6naut’sches Kdrperchen 

Von dem eigentlichen Rtickenmarksinneren eine alle Nuancen er- 
schttpfende Darstellung zu geben, ist bei dem kaleidoskopartigen Wechsel 
der Bilder unmttglich, nachfolgende, die wesentlicbsten Merkmale umfas- 
sende Schilderung beruht vielmehr auf dem Studium einer ganzen Reihe 
von Querschnitten. 


1) Langhans, Ueber Ver&nderungen in den peripherischen Nerven bei Ca¬ 
chexia thyreopriva des Menschen und Affen, sowie bei Cretimsmus. Virch. Archiv. 
Bd. CXXV1I1. S. 318ff. — daselbst Literaturverzeichniss — ferner: Schultze, 
Ueber circumscripte Bindegewebshyperplasien oder Bindegewebsspindeln (Nodules 
hyalines von Rdnaut) in den peripherischen Nerven des Menschen. — Ebenda. 
fid. CX1X. 
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Beginnen wir mit dem vascalkren Apparat, so fkllt an den Eum Thell 
neugebildeten Gef&ssen zunilchst eine Verdickung ihrer Wandnng ins A age. 
Diese Verbreiternng fahrt bei kleineren Aestchen za einer vollkommeneo 
Obliteration des Lumens, so dass lediglich ein breiter, intenaiv tingirter, 
mit Kernen besetzter, soliderRing resultirt. Die Zntheilang des GefiLsses 
za dem venttsen oder arteriellen System gelingt anch bei Stkmmen mitt- 
leren Kalibers nicht immer mit absolnter Sicherheit; erleiehtert wird die 
Entscheidnng, falls benachbarte Gefkssquerschnitte in der Straetnr ihrer 
Wandnng deutliche Differenzen darbieten. So trifft man hier and dm in 
einem Gesichtsfeld nahe aneinander zwei Lamina geringerer oder mitt- 
lererWeite: die Wandnng des einen, ein breiter, geschichteter, kern- 
reicher, tiefgefkrbter Ring dentet auf arteriellen Ursprung, bei dem Nach- 
baraste bereohtigt das blasse Anssehen bei mangelnder Sehiehtong der 
Wandnng za der Annahme eines vendsen Zweiges. Bei den grdsseren 
Gefkssen bernht die Verdicknng auf einer Volamenznnahme der mehr oder 
weniger gut differenzirten kusseren and inneren Schioht, das Lumen ist 
eingeengt oder ttbertrifft die normale Weite. Ein gemeinsames Merkmal 
liegt in der oft enormen Dilatation der perivasculkren Seheide and ihrer 
Aasflillang mit Kernen, Erythrocyten and theils freien, theils im Inneren 
▼on Kttrnchenzellen eingesohlossenen Hkmosiderinkrystallen. 

Neben den bisher skizzirten vorherrachenden Geffcssanomalien bilden 
Verknderungen anderer Art einen selteneren Befund. Hierzn gehdrt die 
starke Gliawucherung in der Umgebong des Gefksses, circamscript oder 
in der ganzen Circumferenz seiner Wandnng, welohe dann eine Anzahl 
gitterftrmig verkstelter Fortsktze auszostrahlen scheint 

Eigenartiger sind Gebilde, wie sie Taf.V. VI, Fig. 5 darstellt: zwei 
conoentrueh verlaufende, schmale, bei der van Gieson'schen Fkrbong 
intenaiv rothe Ringe, das innere wie kussere Lumen mit rothen Blatkftr- 
perehen gefttllt. Da anch bei stkrkster Vergrdsserong in dem inneren 
Ringe keine Andeutnng der eine Gefksswandong charakterisirenden Straetnr 
za constatiren ist, scheint mir die Annahme bereohtigt, dass es kleine, 
sehr zarte Uebergangsgefksse sind, deren abgedrkngte perivasealkre Seheide 
den ka8seren Ring darstellt. 

Der coneentrische Verlauf der Ringe, die soharfe Abgrenzung von der 
Umgebung bleibt nieht immer gewahrt. Die Contoaren verlaafen mehr 
wellenfbrmig, sind streekenweise darch rothe Blatkdrperchen verdeckt, ja 
werden darch za starke Anhkufung derselben gesprengt, wobei bald der 
innere Ring, die eigentliche Wandnng, bald der knssere in mehr oder 
weniger zahlreiche Bruchstticke zerfkllt. Bertlcksichtigt man sodann, dass 
hier nnd da die beiden Htlllen, statt concentriseh za verlaafen, sich an 
einer Stelle tangiren, dass im Inneren eines grtfsseren Kreises zwei oder 
mehrere, isolirt liegende, kleinere sichtbar werden, so sind damit die ein- 
zelnen Varietkten annkhernd erschdpft. 

Hand in Hand mit den Verkndernngen des vascnlkren Apparate® 
gehen Alterationen des Stlltzgewebes and der nervtfsen Elemente, die sich 
zwanglos in etwa drei Grnppen eintheilen lassen. 

Bei geringer Intensitkt der Erkranknng ist das glidse Netzwerk etwas 
gelockert, die einzelnen Bklkchen erscheinen verbreitert, gekdrnt, die in 
den Knotenpunkten lagernden Zellen abnorm gross, zum Theil in der Form 
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der sogenannten Spinnenzellen. Die nervdsen Element© bieten nur in 
der Minderzahl normales Aussehen dar Oder sind auf ein geringeres Vo- 
lumen redncirt. Ein weitaus hftufigerer Befund ist eine Quellung von 
Markscheide and Axencylinder, gleich stark ausgesprochen oder zn Gun- 
sten des einen Theiles prkvalirend. Die Bilder sind sattsam bekannt, 
hervorheben mdchte ich lediglich, dass nur wenige der dilatirten Mark- 
riume ungefkrbt bleiben and den spiralig gewundenen, central oder wand- 
st&nd ig gelagerten Axencylinder scharf hervortreten lassen. Die Mehr- 
zahl gewinnt auf van Giesonpr&paraten ein graues Colorit oder einen mehr 
rdthlichen Farbenton, das Myelin zerftllt in Tropfen, der Axencylinder 
wird nahezu verdeckt oder scbeint ganz zu fehlen, so dass dann das Bild 
einer Kdrnchenkugel resultirt. Eigentliche Kdrnchenzellen lassen sich 
durch das Vorhandensein eines oder mehrerer intensiv gef&rbter Kerne 
meist ohne Schwierigkeiten von diesen Myelinkugeln differenziren, zumal 
anch der nar wenig sicbtbare Axencylinder leicht als solcher identificirt 
werden kann. 1st das Tinctionsvermdgen der Kerne gering, fehlen sie 
scheinbar, so ftllt damit das wesentliche Charakteristicum der Kdrchen- 
zellen und die Mdglichkeit, sie von jenen Gebilden zu unterscheiden. 

Eine weitere Phase des Processes stellen Bilder dar, welche kaum 
mehr Ankl&nge an die normale Structur erkennen lassen. Hier bilden 
die Kdrnchenzellen das vorherrschende Element und confluiren zu m&ch- 
tigen Lagern; dilatirte, in Trdpfcben zerfallene Markscheiden mit Resten 
von Axencylindern oder leer, sind spkrlicher anzutreffen. Die Ltlcken 
bleiben vollkommen frei, es fUllen Kerne und rothe Blutkdrper die Spalten 
aus oder das Zwischengewebe erscheint als kdmige Detritusmasse resp. 
vdllig homogen (Celloidin?). Reste des Glianetzes in Form zersprengter 
Fasern finden sich nur vereinzelt, keine Corpora amylacea. 

Ganz besonders interessant sind endlich jene Stellen im Prkparate, in 
denen die Gewebstrilmmer nicht zu einem continuirlichen Ganzen confluiren, 
sondern weit auseinander gedr&ngt und einer genauen Betrachtung leichter 
zug&nglich sind. So lagern in einzelnen Gesichtsfeldern fast ausschliess- 
lich abgeblasste Erytrocyten und Hftmosiderinkrystalle, in anderen wird 
das Bild complicirter. Wir sehen korkenzieherartig gewundene, meist 
hypervolumindse Axencylinder, nackt oder noch von BruchstUcken eines 
Mantels umkleidet, finden weite Myelinscheiden, welche, zum Theil auf- 
brechend, ihren kdrnigen oder feintropfigen Inhalt nach aussen entleeren, 
hier und da begegnen uns Fetttrdpfchen, freie Kerne und leukocytenkhn- 
liche Gebilde. Ganz zarte, dllnne, meist geradlinig verlaufende Fiiden, 
die nicht selten in Bruchsttlcke zerfallen und sich dann zu kleinen, Mikro- 
organismen vortftuschenden Gruppen von St&bchen ordnen, dUrften wohl 
am ehesten als reducirte, ihres Myelinmantels beraubte Axencylinder an- 
gesprochen werden. Kdrnchenzellen treten hier sehr zurtick, das glidse 
Netzwerk fehlt, worauf besonders hingewiesen sei, ganz, ja nicht einmal 
Rudimente derselben lassen sich mit Sicherheit nachweisen. 

Eine scharfe Trennung zwischen den vollkommen erweichten Gewebs- 
massen and den nur leicht betroffenen Partien hat nicht statt, der Ueber- 
gang ist vielmehr ein vollkommen fliessender, alle Stadien des Processes 
sind aaf einem Querschnitte sichtbar. Die schon bei makroskopischer 
Betrachtung kenntlichen, dunkleren Inseln auf hellem Grunde werden 
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darch Gefitsse gebildet, am welche ale Centren intensiv gefkrbte Kttrnchen- 
zellen sich l&gern. 

Ganglienzellen fehlen bei einer Reihe von Querschnittsbildern voll* 
kommen and sind auf anderen Pr&paraten nnr in ganz wenigen Exem- 
plaren vertreten: Verlast der Fortsfttze and Kernzeichnang, Schrumpfung, 
starke Pigmentirung und Vacuolenbildung bilden ausgepr&gte and gentigend 
bekannte Verftnderungen. Das sehr wecbselnde Verhalten der vorderen, 
extramedullftren Wurzeln ist oben gekennzeicbnet 

Ein Abhkngigkeitsverhaltniss der Processe im Rttckenmarksinneren 
von der Intensitkt der Piaverbreiterung ist nicht nachzuweisen. Die Fir- 
bang auf Mikroorganismen ergab ein negatives Resnltat. 

Eine Detailschildernng der auf Lkngsschnitten sich darbietenden Ano- 
znalien biesse schon Gesagtes wiederholen, es mag daher gentigen, wich- 
tigere Einzelheiten bervorzubeben. Als solcbe ist zan&chst das ktfrnige 
Aasseben der Markscbeiden anzuftihren, wie es zumal in den spindel- 
fdrmigen, in unregelmftssigem Abstande sich folgenden Auftreibungen der- 
selben sichtbar wird. Man siebt dann das Mark schmutziggran tingirt, 
in feinste Trdpfchen zerfallen, die den Axencylinder oft vttllig verdecken, 
so dass seine Continuity durch eine wecbselnde Anzahl kttrniger Spin- 
deln und Kugeln unterbrochen wird. Erwkhnenswerth ist ferner das Auf- 
treten grosser, flftcbenhafter Blutungen, welcbe als breite Binder die Pri- 
parate durchziehen. — Die Gefkssverinderungen geben die in extenso 
bescbriebenen Bilder. 

In bdber gelegenen Ebenen auf der Grenze zwischen unterem and 
mittlerem Brustmark verftndert sich das makroskopiscbe Bild, indem hier 
die Contouren der grauen Substanz deutlicher werden. Die stark ver- 
breiterten Vorderhdrner sind aneinander gelagert, die verktirzten, gedrun- 
genen Hinterborner gleicbfalls gen&hert, eine Commissur scheint vollkom- 
men zu feblen. Die histologischen Verinderungen des Piamantels and 
seiner Gefasse, insbesondere die entztindlichen Vorgknge an den Venen 
sind in gleicber Intensitat wie im Lendentheil ausgesprochen. In den 
weissen Stranggebieten spielen sich die unten bescbriebenen Vorg&nge in 
milderer Form ab, da hier das gliose Netzwerk nur selten vollig ausein- 
ander gesprengt und neben den bochgradig alterirten eine wechaelnde 
Anzabl normaler oder in ihrem Volumen reducirter Nervenfasern anzu- 
treffen ist. Das Faserwerk der vorderen centralen Partien ist zu Grande 
gegangen, nur hier und da wird der gelbliche Farbenton auf Weigert- 
prkparaten durch blautingirte MyelintrUmmer unterbrochen, starke Blu- 
tungen drkngen die restirenden Elemente auseinander. Weniger hat die 
normale Zeichnung in den Hinterhdrnern gelitten, hier sind noch zahl- 
reiche Fasern sichtbar, wenngleich in ihrem Zusammenhang gelockert, in 
ihrem Aussehen mehr oder minder alterirt. Die Zahl der Ganglienzellen 
ist sparlich, ihre Structur in erwahnter Weise gekndert; kein Centralkanal. 
Ftir die Gefasse des Rtickenmarkinneren, der peripheren wie centralen 
Gebiete, gilt die gegebeue Darstellung. 

In der Mitte des Dorsaltheiles verliert der Process seine diffuse Aus- 
dehnung, beschrankt sich auf einzelne, scheinbar willktirlich herausgegrif- 
fene Bezirke des Querschnittes und schafft so eigenartige topographische 
Bilder. Die Vertheilung ist bei Weigert’scher F&rbung schon ftir die 
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makroskopische Betraohtung sehr deutlich, indem die erkrankten, intensiv 
gelblich geffcrbten Partien sieh von dem gesnnden, schwarz tingirten Ge- 
webe scharf abtrennen. Betroffen erscheinen auf der linken Seite des 
Prkparates der Rayon der Pyramidenseitenstrangbahn, die Kleinhirnseiten- 
8trangbahn, die weiter vorngelegene Randpartie und nach kurzer Unter- 
brechung durch eine normale Zone das vordere nnd hintere Drittel des 
Vorderstranges. Der periphere Theil des Hinterhornes 1st verbreitert, 
in dem kusseren Abschnitte des Hinterstranges lagert ein grdsserer, fleck- 
fftrmiger Herd. Die rechte Hklfte des Qaerschnittes 1st sehwerer alterirt, 
verschont sind allein ein sohmaler, das Vorderhorn allseitig umschliessen- 
der Ring, ein zarter Streif an der Peripherie des Vorderstranges sowie der 
griteste Theil des Goll. Das ganze, grosse Restgebiet ist sohwer ge- 
schkdigt, dabei ffcllt ein breiter Keil in das A age, welcher an der Peri¬ 
pherie beginnt, medianwkrts die Contoaren des Hinterhorns zur Seite 
drkngt und in der Basis des Vorderhorns spitz endet; seine laterals Grenze 
ist weniger scharf. Die Abgrenzung dieses keilfOrmigen Bezirkes wird 
ermOglioht durch das lockere Aussehen und den grauen Farbenton mit 
nar wenigen, gelblichen Inseln. Die histologischen Verknder ungen der 
normal tingirten, weissen Stranggebiete sind gering and beschrknken sich 
im Wesentlichen auf ein Hypervolamen einzelner Axencylinder, das Auf- 
treten von Spinnenzellen, vereinzelte Corpora amylacea sowie eine geringe 
Verbreiterung der Geftsswandnngen. Der Debergang in das erkrankte 
Gewebe erfolgt nor selten scharf und unvermittelt, tlberwiegend hkufig 
wird er eingeleitet durch eine sehr erhebliche Dilatation der Myelinschei- 
den, welche leer als Lflcken im Gewebe imponiren oder den spiralig ge- 
wundenen Axencylinder beherbergen. Ein Theil der Markr&ame nimmt 
den beschriebenen graalichen Farbenton an oder stellt ein Conglomerat 
feinster Trttpfchen dar. Das Glianetz ist hier noch intact, ja kusserst 
scharf sichtbar, dann lockert sich der Zusammenhang nnd schwindet 
naheza vtfllig im Centrum der alterirten Bezirke. Hier ist. das Gefttge 
bald fester, Ktimchenzellen und die gequollenen, gekttrnten Myelinschei- 
den sind dicht aneinander gereiht and conflairen za mftchtigen Lagern 
oder der Connex wird loser, die Gewebstrfimmer liegen weiter aosein- 
ander and es resultiren dann Bilder, wie sie genau geschildert sind. Be- 
merkenawerth ist dabei, dass die ftossersten, peripheren Randpartien Often 
leichter betroffen, hier das Sttltzgewebe noch relativ gat erbalten ist, die 
sonst spkriichen Corpora amylacea sich reichlicher vorfinden. Die Gefksa- 
neubildung ist betrkchtlich, die Wandungen sind verdickt, mit zahlreichen, 
zom Theil senkrecht gestellten, spindelfOrmigen oder mehr rundlichen 
Kernen and Hkmosiderinkrystallen besetzt, die dilatirten perivascolkren 
Rknme mit KOrnchenzellen and rothen BlutkOrperchen geftlllt. Kleinere, 
zellige Elemente mit deatlichem Kerne (Leukocyten ?) sind in der Wan- 
dong and Umgebang der Gefksse anzatreffen, bilden jedoch ein sehr sel- 
tenes Vorkommniss. 

Die Ltlcken zwischen den anseinander gedr&ngten Gewebstrtlmmern 
sind theils frei, in anderen lagern Erythrocyten oder eine kOrnige De- 
tritasmasse. 

Der Faserreichthom in den vorderen Abschnitten der granen Sub- 
stanz entspricht der Norm, ist dagegen in den seitlichen Partien and den 
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Hinterhdrnern stark redacirt. Die Oanglienzellen der Vorderhdrner sind 
an Zahl nicht merklich vermindert, ihre Form ist meist dnrch Verlnst der 
Fortsfttze abgerundet, die Kernzeiohnang oft verwaschen. 

Die vordere Oommissnr ist angedeutet, ihre Fasern im Zerfall be- 
griffen; typische Rosenkranzformen. Der Centralkanal ist wohl ausge- 
bildet, die seitlich gelegenen, grtisseren VenenstAmme mSasig verdickt, 
eine hintere Gommissnr fehlt. 

Die Clarke’schen SAulen sind darch Grnppen von Oanglienzellen 
kenntlich, ibr Faserwerk ist vtfllig zn Grunde gegangen. Die Hinter- 
httrner lassen sich nnr in ihren centralen Abschnitten scharf abgrenzen, 
die peripheren Theile verachwinden, zamal anf der reehten Seite, in den 
Gewebstrtlmmern. 

Die Verbreiternng der Pia, die Verdickung ihrer GefAsse nnd die 
Alteration einzelner extramedullArer Wurzelbtindel sind weniger stark aus- 
gesproohen als in den nnteren Ebenen. 

Das Anftreten isolirter oder conflnirender Herde in den weissen Strang- 
gebieten ist im oberen Brnstmark nicht mehr za constatiren, hier erscheint 
vielmehr dem anbewaffneten Ange lediglich das grane Centrum ergriffen. 
Die linke Hftlfte desselben zeigt anf CarminprAparaten in ihren mittleren 
Theilen einen lichteren, mehr weisslichen Farbenton, die rechte wird 
grtfsstentheils eingenommen von einem unregelmAssigem, scharf abge- 
grenzten Oval, dem Residuum dee im mittleren Dorsaltheil topographisch 
bestimmten, nmfangreicheren Eeiles. Indem derselbe sich in seiner peri¬ 
pheren Ansbreitnng allmAhlich einengt nnd anf das grane Centrum zn- 
rtlckzieht, nimmt er hier die beschriebene Ovalform an oder wird zn einem 
gleicbgestalteten Hohlraum, falls die erweiohten Massen anf einzelnen PrA- 
paraten ansfallen (Taf. V. VI, Fig. 6). Die histologische Beschaffenheit der 
so localisirten Gewebstrtlmmer ist bereits detailirt. 

Das Fehlen der hinteren Commissnr, eine Faserrareficirnng in den 
mittleren Partien der linken granen SAule nnd die 8chrumpfnng einzelner 
Oanglienzellen bilden weitere Anomalien. 

Die Strnctnr der weissen StrAnge ist fast normal: dilatirte, leere 
Markscheiden nnd hypervoluminttse Axencylinder sind meist nnr isolirt an- 
zutreffen, kleinere Ornppen finden sich in den Randpartien, zumal in dem 
Rayon der linken Kleinhirnseitenstrangbahn. Zn erwAhnen ist ferner die 
Anwesenheit zahlreicher Corpora amylacea sowie die Vergrdsserung and 
das abnorm deutliche Hervortreten einzelner Oliazellen. Keine Blntnngen, 
keine OefAssneubildung, keine Wandverdicknng. 

Die VerAnderungen an den Piagef&ssen sind bedentend geringer wie 
im Lendenmark. Die Arterien sind fast vdllig normal, die Wandnng ein¬ 
zelner Venen verdickt, in Form einer circnmscripten oder die ganze Cir- 
cumferenz betheiligenden Infiltration der adventitiellen Scheide. Keine 
Verbreiternng des Piamantels, keine dentliche Alteration der extramedul- 
lAren Wurzelbtindel. 

Mit dem Beginne der Halsanschwellnng schliesst sich der ovale 
Hohlraum in dem recbten Vorderhorn nnd die makroskopisch sichtbare 
VerAnderung des Querschnittes beschrAnkt sich nnnmehr anf eine ana 
tnAssiger Faserrareficirnng resnltirende, lichtere FArbung der mittleren, 
granen Partien beiderseits. 
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Dilatirte Markr&nme and hypervolumintfse Axencylinder sind hier and 
da in den weisaen Stranggebieten noch anzutreffen and finden sich aaeh 
in den oberen Ebenen des Cervicalmarkes, welche dem anbewaffneten 
Aage vollkommen normal erscheinen; eine aosgesprochene secund&re De¬ 
generation fehlt. — Die Piagefhsse sind intact. 

Die Medulla oblongata wnrde nicht ontersacht. 

Die Beschreibang der antersten Theile der Medulla spinalis kann 
knrz gefasst warden, da die im Lendentheil detaillirten Bilder hier in klei- 
nerem Rahmen wiederkehren. Die Zeichnang des Sacralmarks 1st vttllig 
unkenntlich oder beschr&nkt sich aaf die Andeatang eines vorderen Lftngs- 
spaltes, der in einem unregelmkasig geformten Hohlraume zn endigen 
aeheint. Der frontale Durchmesser ist erheblich verbreitert, der sagittale 
entsprechend eingeschrftnkt Neben den mannigfachen Zerfallsprodacten 
der nervdsen Elemente and aasgesprochenen Gef&ssver&nderungen bei 
vollkommenem Untergange des Gliagerflstes sind hier ausgedehnte Bin- 
tungen besonders bemerkenswerth. Sie sind infiltrirend zwischen die Ge« 
webstrlimmer eingelagert oder confluiren zu compacten, schon makro- 
skopisch kenntlichen Anh&nfungen. Die Pia ist enorm verbreitert, die 
Gefkssanomalien sind deatlich, die extramedall&ren Warzeln zam Theil 
entartet. 

Die Zahl der degenerirten Caudabtindel ist relativ gering, eine be- 
8timmte Anordnung nicht nachweisbar. 

Bei einem gesnnden, lnetisoh nicht (?) inficirten Manne tritt, am 
kurz za resamiren, nach einleitenden, scheinbar rheumatischen Be- 
sohwerden pltttzlich eine complete, motorische and sensible L&hmung 
der anteren Kttrperh&lfte ein. Unter der Entwicklung aasgedehnter, 
tiefgreifender Decubitalgeschwttre, einer eitrigen Cystitis and zu- 
nehmender Herzschw&che folgt circa 6 Wochen sp&ter der Exitas. 

Die Aatopsie best&tigt die klinische Diagnose einer Myelitis 
lambodorsalis, die mikroskopische Untersuchung frischer Pr&parate 
ergiebt neben Bracbstticken von Nervenfasern Markkugeln sowie in 
Grnppen zusammenliegende Kflrnchenzellen. 

Der nach erfolgter Hhrtung erhobene, histologische Befund er¬ 
giebt eine Reibe bemerkenswerther Details: ale solcbe rechne ich in 
enter Reibe die acnt entztindlichen Vorgknge an den Ge- 
f&ssen des unregelm&ssig verbreiterten Piamantels, die 
sich zamal an den Venen abspielen and bald aaf die adventi- 
tielle Scheide beschr&nkt bleiben, bald die mittleren Lageri betheiligen 
oder gar za einer Obliteration des Lumens ftthren. Die Gef&ssneu- 
bildong in dem Rtickenmarksinnern, die Verdickung der Wandung, 
das Auftreten der in Taf.V,Fig. 5 wiedergegebenen Formationen bilden 
weitere interessante Einzelheiten. Der Zerfall des Gliagewebes and 
der nervbsen Elemente schafft bekannte Bilder: hervorgehoben sei 
hier nur das vollkommene Zagrandegehen des Sttltzgewebes in den 
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vorgeschrittenen Stadien des Processes, der graae Farbenton nnd 
kOrnige Zerfall der dilatirten Markr&ume, die nicht immer leicht zo 
deutenden Residnen zerfallener Aiencylinder, Ver&ndernngen, wie sie 
mit besonderer Klarbeit in den Uchter erscheinenden, nnr schwacb 
tingirten Stellen der Pr&parate in Erscheinong treten. Diffuse Blu- 
tnngen nnd reichliche Ablagernngen von H&mosiderinkrystallen in- 
nnd ansserbalb der Gefksse sind fllr die Genese des Processes, wie 
nnten ausgefflbrt wird, eventnell von Bedentnng. Beachtung verdient 
ferner die Localisation der Verkndernngen, ibre Ansbreitnng fiber den 
ganzen Qnerschnitt im Lenden- nnd unteren Brostmarke, die mebr 
fleckweise Anordnnng im mittleren Dorsaltheile so wie die Bevor- 
zugung der granen Snbstanz in hOheren Ebenen. Die mangelnde 
Congrnenz in der Intensit&t der Piaverbreiternng nnd der myelitischen 
Processe sowie das negative Ergebniss der bacteriologischen Unter- 
snchong sind gleichfalls zn den wichtigeren Facten zn z&hlen. 

Eine genauere Besprechong erfordern die Ver&ndernngen der Pia- 
venen, das Wesen and die Genese des im Rttckenmarksinnern sicb 
abspielenden Processes. 

Unsere gegenw&rtigen Kenntnisse fiber die acute Phlebitis 
bernhen bekanntlich im Wesentlicben auf den Untersucbnngen von 
KOster 1 ) nnd seinen Sohfllern: sie erbrachten den Nachweis, dass 
die Versorgung der Wandung mit nutritiellen Gef&ssen enorm reicb- 
licb ist nnd die Capillarausbreitung bis an die Intima beran, ja bis 
in dieselbe hinein sicb erstrecken kann, dass ferner die ganze Media 
von einem circul&ren Spaltsystem durchsetzt ist, welches mit den 
Lymphgef&ssen, die schon in der Media existiren und sicb in der 
Adventitia zu einem ausgedehnten System sammeln, in Communication 
8teht. Die FtUlnng nnd Verdickung dieser lymphatischen R&ume be- 
dingt nach KOster die Verdickung der Venenwand bei Phlebitis: 
die Entztlndung schreitet von aossen nach innen fort, beginnt in der 
Adventitia, ftthrt zur Hyper&mie nnd Ezsudation, greift auf die Media 
fiber und bringt hier den ganz enormen Reicbtbum an Vasa vasorum 
znm Vorscbein. Diese seither vielfacb best&tigten nnd im Allgemeinen 
wobl acceptirten Anschauungen sind an grOsseren Venenst&mmen ge- 
wonnen, welche neben einer adventitiellen Scheide eine deutliche 
Muscolaris nnd Intima anfweisen nnd so die Localisation, das Fort- 
scbreiten des Processes scharf erkennen lassen. 

In nnserem Falle wird die Dentnng erschwert duroh die Klein- 

1) Sitznagsberichte der Niederrh. Gesellschaft for Natur- nnd Beilkonde von 
16. M&rz 1876; ferner Ebeling, Inaugural-Dissertation. Bonn 1886. — daselbst 
Literatnrangaben. — Deber die neueren Arbeiten vgl. die Hand- and LehrbCcker. 
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heit de8 Objectes und den Mangel einer Mnscnlaris: diese feblt meist 
vollkommen, so dass man nnr von kusseren and inneren Lagen reap. 
Schichten sprechen kann. Ans der Auflockernng derselben, der Ent- 
wicklung eines unregelmassigen Spalt- nnd Kanalsystems und der 
Lfeberbrticknng und Vervielfdltigung des Lumens durch confluirende 
Sprossen resultiren Bilder (Taf. V, Fig. 3 u. 4), welche eine ganz entfemte 
Aehnlichkeit mit der sinusartigen Degeneration Rokitansky’s, der 
cavernbsen Metamorphose Rindfleisch’s aufweLsen, wenngleich eine 
Organisation yon Thrombnsmaterial sich in unserem Falle nicht sicher 
nacbweisen lksst. 

Die Venenver&nderungen absolut sicher zu deuten bin ich ausser 
Stande und will nur als unzweifelhaft hinstellen, dass es sich urn 
acut-entztlndliche Vorg&nge handelt, welche sich bald 
mehr in der Peripherie der Wandung, bald n&her der 
inneren Gircumferenz abspielen. 

Analoge Befunde habe ich in der neurologischen Literatur nicht 
vorfinden kftnnen, eine sichere Beurtheilung wird allerdings dadurch 
erechwert, dass abgesehen von dem enormen Umfange der Casuistik 
in zahlreichen Aufsatzen, namentlich aus frttheren Jahren, nur von 
Veranderungen der Piagefasse gesprochen, eine Trennung zwischen 
Arterien und Venen jedoch nicht gemacht wird. 

Zahlreiche Rtickenmarksprkparate, welche meiner Sammlung ent- 
stammen oder mir von Herrn Prof. Schultze in liebenswtirdigster 
Wei8e zur Durchsicht iiberlassen warden, enthielten nicht ahnliche 
Bilder, welches Factum zum mindesten fllr die Seltenheit der Affection 
spricht. • 

Fragen wir sodann nach dem Wesen der Rtickenmarkserkrankung, 
so ktfnnte es sich um Myelitis handeln, eine Erweichung in Frage 
kommen oder eine Combination beider Zustande vorliegen. 

Eine genaue Besprechung der Entwicklung unserer gegenwkrtigen 
Anschauungen fiber die sogenannte Riickenmarkserweichung wfirde 
den Rahmen dieser Mittheilung weit tiberschreiten, ich verzichte daher 
auf eine Anftihrung der einschlkgigen Literatur und begntlge mich, 
auf den in der Einleitung citirten Vortrag Ley den’s und die in der 
Discussion niedergelegten Anschauungen zu recurriren. Auftreten von 
Fettkbrnchenzellen, Quellung der Axencylinder, Zellwucherung der 
Adventitia und Neigung zum Gewebszerfall halten bei Myelitis einen 
mSssigen Grad ein und fUhren bei starkerer Intensitat zu einer Locke- 
rung des Zusammenhanges, zur Erweichung. Leyden vertritt dem- 
nach die Ansicht, „dass sich eine principielle Differenz zwischen Myelitis 
mit und ohne Erweichung nicht aufstellen l&sst, dass aber gerade die 
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RQckenmarkserweichung nicht ein ganz einheitlicher Process and nioht 
allemal entzttndlicher Natur ist; nor ein kleiner Theil der F&lle kann 
zur wirklichen Myelitis gerechnet werden, ein anderer aber gehOrt 
zn nekrobiotischen, h&morrhagischen oder parenchymatOs-degenera- 
tiven Vorgftngen. Im einzelnen Falle ist es nicht immer leicht zn 
entsoheiden, ob die Erweichong fttr eine entzflndlicbe oder fllr eine 
andere Form zn halten ist/' 

Die Berttcksiohtignng der histologischen Details nnserer Beob- 
acbtnng lftsst wohl mit annfthernder Sicberheit die Annahme einer 
myelitischen Erweichnng zn. Die Qnellnng von Marksscbeide and 
Axenoylinder, die Verbreiterang des Glianetzes, die Gefftssneabildong 
and Wandverdicknng kOnnen zwanglos als das Anfangsstadinm eines 
entzttndlioben Processes gedentet werden, der dann an Orten stftrkster 
Ansbildnng allgemeinen Gewebszerfall, Erweichnng bedingt hat. Da- 
bei ist die MOglichkeit znzngeben, dass die stellenweise diffnsen 
Blntnngen den Ansgangspnnkt der Verftndernngen bildeten, doch halte 
ich die8e Genese nicht fllr wahrscheinlioh. 

Aetiologische Momente wie Trauma, Gemttthsbewegnngen, acute 
Infectionskrankheiten, Intoxicationen lassen sich nach den anamnesti- 
schen Angaben ansschliessen. Tnbercnlose setzt Peripachymeningitis 
oder raft Knoten im Rttckenmark hervor and ist anch nach dem 
klinischen and negativen bacteriologischen Befunde anwahrscheinlich. 
Eine venerische, insbesondere lnetische Infection wnrde von onserem 
Patienten gelengnet, anch die Untersnchang ergab keine Anhaltspankte 
dafUr, so dass nor die histologischen Verftndernngen znr Benrtheilnng 
restiren. Diete allein dtlrfen jedoch, mOgen sie anscheinend weit 
spedfisoher sein als in nnserem Falle, nach dem ttbereinstimmenden 
Urtheile zahlreicher Antoren niemals hinreichen, nm mit Sicberheit 
eine syphilitische Grandlage anznnehmen (vergl. die znsammenfassende 
Arbeit Ton BOttiger 1 2 ))- Die gegentbeilige Ansicht Wendeler’s*), 
dass die Bildnng einer nenen, wohlcbarakterisirten Membrana fenestrata, 
die dnrch nicht nnerhebliohe, dentlich differencirte, nengebildete Ge- 
websmassen von der nrsprttnglichen getrennt ist and als Ansdrnck 
der schnbweisen Entwicklnng der Endarteriitis obliterans bei Syphilis 
angesehen werden mass, als diagnostisches Griterinm angesehen wer¬ 
den kann, bedarf noch weiterer Bestfttignng and findet ttberdies in 


1) Beitrag zur Lehre von den luetischen Rdckenmarkskrankheiten. Archiv 
ftlr Psych. Bd. XXVI. S. 649 ff. 

2) Znr Histologie der syphilitiscben Erkr&nkang der Hirn&rterien. Deatsches 
Archiv f. klin. Medicin. Bd.LV. Festschrift far Prof. Zenker. 
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unserem Falle, wie aus dem histologischen Befande za ereehen, keine 
Anwendung. 

Die Verbreiterang der Pia, insbesondere die Gefttssveranderungen 
sind als ursachliches Moment nicht heranzuziehen , da sich, wie be- 
reits hervorgehoben, ein Abhangigkeitsverhaltniss der Rttckenmarks- 
erkrankung von diesen peripberen Processen nicht nachweisen lksst, 
vielmehr oft die centralen Partien des Qnerschnittes am st&rksten er- 
krankt sind. 

Somit dttrfte nnser Fall mit Wahrscheinlichkeit za den soge- 
nannten spontanen oder rheumatischen Myelitiden zn rechnen sein, 
eine Gruppe, welche sich bei vorgeschrittener Erkenntniss immer mehr 
einengen dttrfte. 

Das klinische Symptombild giebt in gedrttngter Kttrze die be- 
kannten Erscheinungen wieder. 

Die nachstehende zweite Beobachtung stammt ans der chirur- 
gi8chen Klinik zn Heidelberg. Fttr die Ueberlassang der Kranken- 
geschichte spreche icb Herrn Geheimrath Czerny auch an dieser 
Stelle meinen verbindlichsten Dank aas. 

Es handelte sich am eine 58jahrige Frau, welche Weihnachten 1877 
eine leichte Anschwellung des Zahnfleisches am reohten Unterkiefer be- 
merkte. Dieselbe wnrde allmtthlich grttsser, veranlaaste Sehmerzen and 
Schlaokbeschwerden and ftthrte zar Bildang einer Fistel in der vorderen, 
oberen Halsgegend unterhalb des nnteren Kieferrandes. Der arztliohe 
Rath, in ein Hospital einzntreten, wnrde zunEchst nicht befolgt and erst 
einige Monate spftter nahm die Patientin infolge zanehmender Beschwer- 
den die Httlfe der chirargischen Klinik in Ansprach. 

Bei der Anfnahme am 10. August 1878 wurde folgender Status notirt: 

Die Ztthne der rechten Halfte des Unterkiefers sind entfernt and 
das Zahnfleisch erscheint in Form eines dicken, elastisch sich anftihlenden 
Wnlstes aufgetrieben. Entsprechend dem ersten Backzahn gewahrt man 
eine fast markstttckgrosse Ulceration and ftthlt an der Aossenseite dnroh 
die Hantdecken einen etwa eigrossen, harten, circamscripten Tumor, der, 
nach nnten sich abflachend, den unteren Kieferrand am Fingerbreite tiber- 
ragt. Die Geschwalst ist nar in der Umgebang der oben erwahnten Fistel 
mit der ftasseren Haut verwachsen, an den ttbrigen Stellen ist diese gegen 
die Unterlage vollkommen verschieblich. 

Am 14. August wird in Narkose die Nenbildung nach partieller Re¬ 
section des Unterkiefers entfernt, die Wande grosstentheils dnroh N&hte 
geschlossen and ein Oelwatteverband angelegt. Die Heilang erfolgt per 
primam intentionem, das Befinden der Patientin wird allerdings durch 
ein Gesichtserysipel vorttbergehend beeintr&chtigt. — Die Entlassnng er- 
folgte am 9. September 1878. 

Bei der Wiederaufnahme (21. Juli 1879) zeigen sich die beiden Kno- 
chenenden des rechten Unterkiefers verdickt und das bintere Segment 
dnroh eine an der Innenflache der Wange ftihlbare, elastische Geschwalst 
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stork nach oben gezogen, so dass es in gleioher Htthe mit dem Ober- 
kiefer steht. Die OberfUche dea Tumors 1st hdckerig, keine Ulcerationeu. 

Die Recidivgeschwulst wird am 23. Joli exstirpirt; die Details der 
Operation ttbergehe ich. 

Bei der Entlassnng der Patientin, circa 14 Tage spkter, war die 
Wandfl&che bis auf eine kleine Stelle, an weleher die Drains gelegen, verheilt. 

Die Kranke, liber deren Znstond in der Folgezeit keine Notisen vor- 
handen sind, starb am 7. Febrnar 1880. 

Die anatomisebe Diagnose laatete: Metostotisches Epitheliom der 
rechten 7. Rippe nach Exstirpation eines Epithelioms der Haut der Unter- 
kiefergegend and Resection der rechten Unterkieferhklfte. Metostotische 
Knoten im rechten Scheitelbein. Myelitis. Chronische, vendee Hyperftmie 
der Unterieibsorgane. Decubitus. 

Der genanere Sectionsbefand (Oeheimrath Arnold) gestoltete 
sich folgendermaassen: 

Geringe 8tarre, gelbweisse Hautdecken. Unter dem Kreuzbein and 
den Sitzhttckern ist die Haut in grosser Ausdehnung defect, die Weich- 
theile sind jaachig infiltrirt and brandig zerfallen. Das Unterhautzell- 
gewebe ist fettarm, an beiden Unterschenkeln serfs infiltrirt; die Mas- 
calatar schlecbt entwickelt, blsssroth. Das Skelett ist gracil, der Thorax 
lang and schmal, die Rippen sind arm an spongidser Substanz. Das 
Sternalende der rechten Clavicala ist in der Weise difform, dass die Ge- 
lenkflache an einer nnssgrossen, rundlichen, kndchernen Masse sitzt, die 
mit dem Sternalende darch eine breite Brllcke in Verbindang steht 

Der Herzbeatei enthklt wenig klare Flttssigkeit; die Klappen der 
Aorta sind gefenstert, diejenigen der Mitralis an der 8chliessang8linie 
etwas verdickt and von Fettfleeken darehsetzt Die Mescalator ist bei 
mittelweiter Hdhle von mittlerer Dicke, hellbraon and etwas brflehig. 

Die Lnngen sind stark ansgedehnt, das Gewebe sflmmtlicher Lappen 
lafthaltig, nor die nnteren Abschnitte etwas blntreicher. Pleurablfttter 
normal. 

Die leicht vergrdsserte Mils ist mit dem Zwerchfeil fest verwachseu, 
die Eapsel von Pseadomembranen besetzt; das Gewebe ist mftssig weich, 
die Palpa etwas hyperplastisch, die trabecnlXre Zeichnang deatlich. 

Die Kapsel der beiden mittelgrossen Nieren haftet fest, die Rinden- 
substanz ist trllbe. 

Die Leber ist mit dem Zwerchfeil verwachsen; das Gewebe ist sehr 
blntreich, die acintise Zeichnang deatlich, die Centra der L&ppchen sind 
donkelroth. 

Die Darmschleimhaat ist hyperkmisoh. 

Unterhalb des rechten Unterkiefers findet sich eine aosgedehnte Narbe, 
die vom Unterkieferwinkel bis fast znr Mitte sich erstreckt. Im kosseren 
Abschnitte lagert ein derber, kirsohkerngrosser Knoten. 

Die beiden Schilddrtlsenlappen sind vergrfssert, der linke aaffallend 
derb and fest, der rechte etwas weicher. A of Dorchschnitten zeigen sich 
die harten Stellen petrificirt, die weichen gallertig, von Hkmorrhagien 
darehsetzt. 

Die Brastwirbelskale weicht ziemlich weit naeh hinten aas, wkhrend 
der Lendentheil in demselben Maasse nach vorne prominirt fintsprechend 
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der rechten 7. Rippe, linden sich nahe der Wirbels&ule zwei wallnuss- 
groase Erhebungen, die nahe aneinander nnter der Pleura costalis liegen 
und von hier a us auf die Rippe tibergreifen. 

Der dttnne, ziemlich feste Schadel ist reich an diploetischer Sub- 
stanz. Im hinteren Abschnitt des rechten Scheitelbeins findet sich ein 
thalergrosser, weisslicher Knoten: derselbe besitzt markige Consistenz 
und prominirt durch die defecte Glastafel nach innen; die aussere Tafel 
ist intact. Die Dura mater erscheint abgeflacht und der rechte Scheitel- 
lappen etwas deprimirt. — Die Pia ist stark serfs infiltrirt, trtibe, die 
Hirnsubstanz mkssig blutreich, ziemlich derb. Die Seitenventrikel zeigen 
mittlere Weite und enthalten klares Serum. Der Hirnstamm ist normal. 

Die Substanz des Rtickenmarkes ist entsprechend dem Brusttheil der- 
art ver&ndert, dass die Hinterstrknge eigenthtimlich weiss erscheinen, 
weiter nach unten verwischt sich die Zeichnung etwas und im Bereiche 
des Lendenmarks sind nicht nur die Hinterstrange, sondern auch die Seiten- 
str&nge verfkrbt und etwas weicher. — 

Die Untersuchung frischer Pr&parate (Prof. Schultze) ergab neben 
Kdrnchenzellen einzelneFetttrfpfchen sowie eigenthtimliche Gebilde, welche 
zum Theil wohl Corpora amylacea darstellen, theils als Nervenmark mit 
eingeschlossenen Fettktigelchen aufzufassen sind. 

Die Hartung erfolgte in Mtiller’scher FlUssigkeit und absolutem Al- 
kohol, die Schnittfahigkeit hat durch die lange Dauer der Aufbewahrung 
keine Einbusse erlitten. Nach Einbettung in Celloidin wurden aus den 
einzelnen Hfthen Schnittserien angefertigt und dieselben mit den frtlher ge> 
nannten Farbemitteln behandelt. Die Betrachtung der geharteten StUcke 
sowie die Untersuchung der fertigen Prfparate ergab das Vorhandensein 
kleiner, scharf umgrenzter Herde in den weissen Strangen des oberen 
Lendentheils und unteren und mittleren Brustmarks sowie secundare De¬ 
generation der geschadigten Bahnen. 

Die untersten Abschnitte des Lendentheils liefern vollkommen normale 
Bilder ftir die makroskopische Betrachtung und nur geringe histologische 
Anomalien. Dieselben be9tehen in der Anwesenheit ziemlich zahlreicher 
Corpora amylacea, welche, an Grosse sehr wechselnd, zumeist einen deut- 
lichen Kern aufweiseu und mit Vorliebe in den Randpartien sich vor- 
fiuden. Weiterhin gewahrt man in den weissen Stranggebieten in zer- 
etreuter Anordnung und ohne Betheiligung bestimmter Systeme erweiterte, 
leere Markscheiden, und kann an den Gauglienzellen der grauen Substanz 
Schrumpfung, Verlust der Fortsatze, mangelhafte Kernzeichnung sowie 
Starke Dilatation der pericellularen Raume constatiren. 

Die normale Zeichnung des Querschnittes erleidet in dem mittleren 
Lumbalmark auf Weigertpraparaten eine Abanderung durch eine leichte 
Verfarbung der Pyramidenseitenstrangbahnen, welche besonders rechts 
ausgesprochen ist und sich hier mit einer schwach gelblichen Tinction der 
medialen Vorderstrangspartie combinirt. Dieses Hervortreten der genann- 
ten Bahnen im mikroskopischen Bilde beruht auf einer Verbreiterung des 
gliftsen Maschenwerkes und der sogenannten einstrahlenden Piasepta bei 
geringer Faserrareficirung und leichter Quellung von Markscheide und 
Axencylinder. 

Deutsche Zeitschr. t. Nervenheilkundo. VII. Bd. 23 
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Wesentlich andere Verh&ltnisse greifen im obersten Lendentheile Platz 
and erfordern ausftibrlichere Besprecbung. 

Neben einer geringen Verf&rbung der hinteren Randpartien beider 
Seitenstr&nge treten in der Peripherie der Hinterstrange scbarf contou- 
rirte, kleine, fleckformige Herde zu Tage, welche isolirt aind oder durch 
scbmale Briicken in Verbindnng stehen. Ihre bistologische Structur be* 
ansprucht grdsseres Interesse: Die hintere L&ngsfissur, die intermedi&ren 
Septa und die kleineren Piaeinstrahlungen sind in ihrem ganzen Verlaufe 
oder nur in den Jiusseren, peripheren Abschnitten massig verdickt, nicht 
selten in Form eines Dreiecks, dessen Basis die aussere Circumferenz 
tangirt, w&hrend die Spitze mehr oder weniger weit in das Innere hin- 
einragt. Die Verbreiterang berubt zum Theil darauf, dass in diesen 
Scheidewanden Gefasse mit verdickter Wandung und stark dilatirten peri- 
vasculftren Raumen eingelagert sind, theiis tragen Anhaufungen von Cor¬ 
pora amylacea zu dieser Volumenzunabme bei. Die makroskopiscb sicht- 
baren Herde lagern zwiscben diesen Septa, balten dieselben aber h&ufig nicht 
inne, nehmen vielmebr bei st&rkerer Ausbreitung grbssere Bezirke ein. 

Wenngleick die Bilder sehr variiren und ein streng systematischer 
Aufbau nicbt durcbgeftibrt ist, so gelingt es doch ofters, ein lichteres 
Centrum von einer mehr dunklen peripheren Httlle zu dififerenziren. Das 
bellere Ausseben der mittleren Partien beruht im Wesentlichen auf dem 
Reichthum an Kornchenzellen: dieselben confluiren bier zu grdsseren 
Complexen, liberlagern einander nicht selten oder verscbmelzen zu maul* 
beer- oder traubenfdrmigen Gebilden. Inmitten des feinkflrnigen, blass- 
gefarbten Grundes werdeu bei zahlreichen Zellen Fetttrdpfchen und Myelin- 
trummer sichtbar; andere umschliessen rundliche oder ovale, von einem 
licbten Saume begrenzte Formationen, die sich ziemlich lebhaft mit Car- 
minfarben impragniren, an Corpora amylacea erinnern, eventuell Radi- 
mente bypervoluminoser Axencylinder darstellen. Der Kern wird durch 
den feinkornigen Inhalt mehr oder weniger verdeckt, bleibt aber ttber- 
wiegend h&ufig nachweisbar. Ein weiterer Bestandtheil dieser centralen 
Herdpartien sind stark erweiterte Myelinscheiden mit feblendem oder 
spiralig gewundenem Axencylinder sowie m&ssig zahlreicbe Corpora amy¬ 
lacea. Normale Nervenfasern bilden ganz seltene Ausnahmen; das Glia* 
netz ist fast vollig zu Grunde gegangen oder erscbeint auseinander- 
gedrangt, gequollen, briichig und wird durch starke Carmintinction 
zwischen den blassgefarbteu Kornchenzellen abnorm deutlich sicbtbar. 
Den Mittelpunkt fiir die Gruppirung dieser Zellen und der gequollenen 
Nervenelemente bilden bier und da Gefasse, welche, einem bestimmten 
System nicht zugehorig, massig breite, kernreicbe Ringe darstellen. Die 
oft stark dilatirte, perivasculare Scheide ist leer oder durch mehrere 
Lagen von Kornchenzellen ausgeftilit; keine Rundzelleninfiltration, keine 
Blutungen in der Umgebung. An anderen Orten fehlt eine Vascularisation 
der Mitte oder tritt jedenfalls nicht bestimmend hervor. 

In den peripheren Theilen der Degenerationsbezirke formirt das ge- 
wucherte Gliagewebe einen breiten, intensiv gefiirbten Wall, in welchem 
neben sparliclien gequollenen Nervenfasern Gruppen von Corpora amy¬ 
lacea eingeschlossen sind. Indem die Verbreiterung des Sttitzgewebes 
an Intensitat abnimmt und die normaleu Faserquerschnitte die Ober- 
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band gewinnen, erfolgt ziemlieh rasch der Uebergang in das gesnnde 
Gewebe. 

Diese Differenzirung licbter, eentraler Abschnitte von dnnkel gefirb- 
ten Bandzonen ist, wie bereits oben hervorgehoben, kein constantes Merk* 
mal der Herde, das Aossehen derselben nicht selten einheitlicher. 

In den vorderen and mittleren Partien der Hinterstr&nge sind als 
Abweichnngen von der Norm eine Dilatation der Gefksslumina, das Vor- 
handensein einzelner, erweiterter, leerer Markscheiden so wie zahlreiche 
Corpora amylacea zn notiren. 

Die Hellfkrbung der hinteren Randpartien der Seitenstrknge beruht 
anf leichter Verbreiternng des Sttitzgewebes und nnmeriscber Verminde- 
rnng der nervtfsen Elemente. Fleckfbrmige, cirenmscripte Herde sind hier 
nicht anzutreffen. 

Die Contouren der granen Sabstanz treten scharf hervor, ihr Faser- 
reichthum erscheint in toto etwas reducirt, ohne dass es gelingt, be- 
stimmte Regionen als krankhaft verftndert zn bezeichnen. — Das Aus- 
seben von Ganglienzellen ist nnten beschrieben. 

Das nmgebende Piagewebe ist stellenweise etwas anfgelockert, doch 
nicht entztlndlich infiltrirt oder irgendwie starker verbreitert. Die Ar- 
terien and die Mehrzahl der Venen sind normal, einzelne Exemplars der 
letzteren Gefkssgattung nicht nnerheblich verdickt. Ihre Wandnng um- 
giebt dann als breiter, blassgef&rbter, kern&rmer, welliger Ring ein mehr 
oder weniger reducirtes Lumen, welches bald leer erscheint, bald von 
einer kttrnigen Masse nnd vereinzelten Kernen ausgeflillt ist (Throm¬ 
bose?). 

Die extramedull&ren Btindel sind intact. 

Das exquisit herdfbrmige Anftreten der Ver&ndernngen tritt im nn- 
teren Brnstmark zurtick nnd macht einer diffusen Verffcrbung der Hinter- 
strftnge Platz. Daneben findet sich auf Weigertprftparaten eine hellgelb- 
liche Tinction der hinteren Seitenstrangpartien, zumal rechts, die Con- 
tonren der HinterhOrner sind wenig scharf, die normale Zeichnung wird 
dadnrch etwas verwischt. 

Das histologische Bild der Hinterstr&nge giebt in grdsserem Rahmen 
die oben beschriebenen Anomalien wieder und bedarf somit keiner detail- 
lirten Erdrterung. Die Vertheilung ist diffus, die Intensit&t jedoch nicht 
gleichm&ssig, insofern der Process in den Randbezirken am meisten vor- 
geschritten, nach vorne zu allm&hlich abklingt. Die gleichen mikrosko- 
pischen Veriinderungen bieten die hinteren Abschnitte der Seitenstrknge 
dar: wir treffen hier zahlreiche, kleine und grdssere, nicht selten urn 
Gef&sse gruppirte Herdchen an, welche im Bereiche der rechten Pyra- 
midenseitenstrangbahn zu einem mehr continuirlichen Ganzen confluiren, 
in der linken H&lfte des Querschnittes isolirt stehen und so fast den ganzen 
Seitenstrang einnehmen. 

Das Aussehen der Ganglienzellen und der im Ganzen faserarm er- 
scheinenden grauen Substanz ist unverkndert, ebenso besteht das Vor- 
handensein vereinzelter, leerer Markscheiden in den weissen Stranggebie- 
ten fort. 

Im mittleren Dorsalmark erleidet das Querschnittsbild einige Modi- 
ficationen, da die Seitenstrknge wieder ann&hernd normales Aussehen 
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gewinnen nnd ala neue Localisation des Processes ein Keil sichtbar wird, 
dessen Basis die ganze Breite des recbten Vorderstranges nabe der Peri* 
pberie einnimmt nnd centralw&rts zwei, fast parallel verlanfende Fort* 
s&tze bis znm Beginne des Vorderhorns entsendet. — Der histologische 
Charakter bleibt der gleiche, die nnten beschriebene Verdicknng einiger 
Piavenen ist in diesen Ebenen weniger ansgesprochen. 

HOher hinanf restirt fUr die makroskopisebe Betrachtnng lediglieh 
eine Verftrbnng der Goll’schen Strlnge, welebe anf den erwbbnten histo- 
logischen Details beruht — Einzelne leere Markscheiden sind in den 
weissen Strlngen nooh sichtbar, das Faserwerk der granen Snbstanz er- 
scheint bier reichlicher, der Norm ann&hernd entsprecbend. 

Die Medulla oblongata, die Hirnhemispbkre nnd die peripheren N erven 
warden nicbt nntersncht. 

Die Epikrise dieser Beobachtnng kann ans nabeliegenden Grttnden 
fast ansschliesslicb die vorstehenden pathologisch-anatomischen Details 
berttckaicbtigen, deren wesentliches Charakteristicam in dem Anftreten 
kleiner, circnmscripter, scharf abgegrenzter Herde in den weissen 
Stranggebieten der nnteren and mittleren Rflckenmarkssegmente ge- 
geben ist. 

Diese eigenartige, scbon dem nnbewaffneten Ange kenntlicbe 
Topographic des Processes I&sst in erster Reihe zwei Krankheitsformen 
als ars&chlicfaes Moment annebmen: die multiple Sklerose and die 
acate disseminirte Myelitis. Die Differentialdiagnose wird im einzelnen 
Falle aach bei gleichzeitiger Wtlrdignng des bistologiscben Charakters 
oft nicbt anerheblicbe Scbwierigkeiten machen, ja nicbt selten wird 
nar ein Wabrscbeinlicbkeitsartbeil abgegeben werden kOnnen. Der 
Grand bierfbr liegt einmal darin, dass nacb Leyden’s 1 2 ) Unter- 
snchnngen eine scbarfe Grenze zwiscben Myelitis and Sklerose in 
patbologisch-anatomischer Hinsicht nicbt besteht, die Sklerose riel* 
mefar znweilen nnr eine schnbweise anftretende acate multiple Myelitis 
and Encephalitis ist, gleichsam die cbroniscbe Form derselben dar* 
stellt, andererseits werden aacb die von Cramer 3 ) betonten bisto¬ 
logiscben Unterschiede Otters im Sticbe lassen. 

Wenngleicb icb dessen ungeachtet bei nnserer Eranken eine acate 
disseminirte Myelitis ttlr wabrscheinlicber balte, so leite ich die Be- 
rechtignng hierzn ans der starken Qnellnng der nervOsen Elements, 
dem Feblen nackter Axencylinder, der relativ geringen Betbeilignng 


1) Klinik der BOckenmarkskrsnkbeiten. Bd. II. — Beitrige zar sen ten nnd 
cbrociscben Myelitis. Zeitschrift f. klin. Medicin. Bd. I. — Ueber acute Atsrie.’— 
Ebenda. Bd. XVIII. 

2) Beginnende multiple 8klerose and sente Myelitis. Archiv far Psycbistrie. 

Bd. XIX. S. 667. 
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der Gefftsse sowie ans der BeachafFenheit des mit Carmin intensiv 
tingirten Gliagewebes ab. Weiterhin scheint mir daa Vorhandensein 
eines Epithelioma nach dieaer Richtung verwerthbar, da dnrch Oppen- 
heim 1 2 ) die Eotwicklong einer diaseminirten Myelitis anf dem Boden 
chroniacher Infectionakrankheiten, der Tnbercnlo8e, Carcinose nach- 
gewieaen iat. 

Ala Prototyp einer reinen Form der acnten Myelitis disseminata 
darf nnaer Fall bei der fehlenden Untersucbnng des Hirns nnd der 
peripheren Nerven nicbt gelten, eine Einschrknknng, welehe Oppen- 
heim ana gleichem Grande anch anf andere, in der Lateratnr nieder- 
gelegten Beobachtnngen ansdehnt, so anf die bekannten Fftlle von 
Weatphal 3 ), Leyden 3 ), Moeli 4 ), EUsaner undBroain 5 6 ) n. A. 

Eine vaacnlkre Geneae der Verknderungen, wie aie bei einer 
Reihe der einachlSgigen Fftlle nachgewieaen iat — ich verweiae anf 
die znaammenfaaaende Arbeit GoldacheiderV) — iat bei nnaerer 
Patientin nicht wahracbeinlich, da die Centra der Herde keineswegs 
regelmfissig Gef&sse beberbergen nnd dieae aelbat nnr wenig ver- 
breiterte Wandnngen aufweisen. 

Die vereinzelten, leeren Marksscheiden, welcbe aich in alien 
weiaaen Stranggebieten vorfinden, aehe ich als dnrch die lange Hftr- 
tnng bedingt an nnd ftlbre die anacheinende Faserarmnth der ganzen 
granen Snbatanz and daa Ansaehen der Ganglienzellen anf die gleiche 
Uraache zmilck. 

Zn betonen iat ferner daa Fehlen einer Verbreiterung des Pia- 
mantels sowie die Yerdicknng einzelner Venen an der Peripherie des 
Qnerschnittes, znmal in der nnteren Hftlfte des Rtlckenmarkea. 

Znr Erkl&rang der von Herrn Rose-Bonn angefertigten Zeich- 
nnngen verweise ich anf die betreffenden Stellen dea Textes. 

Am Schlnsae der Arbeit gestatte ich mir, Herrn Prof. Scbnltze 
fttr die Ueberlassong dea Materials and die gtitige UnterstUtzang 
meinen verbindlichsten Dank anszasprechen. 


1) Lc. Ferner: Allgemeines nnd Specielles fiber die toxischen Erkranknngen 
des Nernnsystems. — Vortrag. 

2) Beobachtnngen und Untersuchungen fiber die Krankheiten des centralen 
Nerrensystems. Archir ffir Psych. Bd. IV. 

3) Lehrbnch der Rfickenmarkskrankheiten. 

4) Zwei Faile von Myelitis. Archir ffir Psych. Bd. XII. 

5) Myelitis acuta disseminata. Ebenda. Bd. XVII. 

6) Ueber Poliomyelitis. Zeitschrift ffir kiln. Medicin. Bd. XXIII. 
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Sigmund Einer, Versuch zu einer physiologiachen Erkll 
rung der psychischen Erscheinungen. I. Theil. Leipzig 
und Wien, F. Deuticke. 1894. 375 Stn. 63 Abbildungen. 

Die grossen Fortschritte, welche im letzten Jahrzehnt die Anatomie des 
Nervenayatema gemacht bat, vor Allem die Klarheit, welche fiber die Be- 
ziehungen der Ganglienzellen zu einander und zur Faaerung errungen ist, 
haben wohl Vielen, die hier mit lernen und mitarbeiten, den Gedanken nahe 
gelegt, wie sioh wobl ftlr die Erkl&rung mancber physiologischer und pay- 
ohologiacher Probleme die neuen Erfahrungen verwerthen Hessen, und offen- 
bar sind die hier sofort auftretenden Probleme vielfach schon in letzter Zeit 
durcbgedacht worden. R. y. Gajals letzte Arbeiten, Vieles bei Kttlliker, 
dann die Studie von Lloyd Andriezen im voij&hrigen Brainjahrgange, 
vor Allem aber das neue gross angelegte Buoh von Ezner geben auch 
dffentlich von dieser eben ablaufenden Gedankenarbeit Kunde. 

Auf das letztgenannte Buch mttchte ich die Aufmerksamkeit hier hin 
lenken, nioht nur weil es von einem Gelehrten stammt, dem wir in ver* 
wandten Gebieten schon so Wichtiges verdanken, sondern vor Allem, weil 
hier die Probleme am sch&rfsten und eingehendsten durchdacht, die An- 
regungen die allermannigfachsten sind. 

Es wird wohl Niemand dies Buch durcharbeiten, ohne den weit- 
gehendsten Nutzen aus ihm zu ziehen. Selbst die, welche principiell anf 
einem anderen Standpunkte stehen und sich gleich zu Eingange an dem 
Titel, „Physiologische Erklkrung der psychischen Problems" stosien, 
werden die Consequenz des Standpunktes und die scharfe Durcharbeitong 
der einmal aufgeworfenen Fragen, das reichliche Factische und das An- 
regende des Hypothetischen an dem neuen Werke mit Ref. bewundern. 
Exner giebt weder in der Einleitung noch sonst irgendwo im Texts eine 
klare Erkl&rung seiner Stellung zum Wesen des Seelischen. Was er bringt, 
ist etwas Anderes. Er versucht die Bahnen und Centren zu zeigen, an 
deren Vorhandensein der Ablauf ganz bestimmter, von ihm erBrterter 
seeHscher Prooesse gekntlpft ist. 

Ehe er an dies Problem herantritt, muss er aber eine Scheidung 
unter den verschiedenen Eategorien sogenannt beseelten Handelns macheo, 
er muss diejenigen, welche den untersten Centren entstammen, die glei- 
chen, welche man gewtthnlich als niedere Reflexe behandelt, abscheiden 
von denjenigen, welche hdheren Eategorien angehdren. Gelingt es ein- 
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mal ftir die ersteren die mdglichen Wege and Verkntipfungen darzulegen, 
and kann man complicirtere ihnen nahe stehende Actionen auf die ein- 
fachen erlangten Schemata zurlickflihren, so werden sich, jetzt oder sp&ter, 
die httheren seelischen Thatigkeiten eher erkl&ren, resp. auf ihre anato- 
mische Unterlage untersuchen lassen. 

Es soil gleich gesagt sein, dass diese erste und grundlegende Auf- 
gabe — ihre Erdrterung nimmt mehr als die H&lfte des eraten Bandea 
ein —, der Lasting n&her gebracht ist, ala die zweite, dasa es E x n e r in 
der That gelungen ist, relativ klare Bilder hier zu schaffen. In der Art, 
wie von dem erfahrenen Phyaiologen viele lange ala ausschliessliches 
Gebiet der experimentellen Physiologic betrachteten Vorgftnge analysirt 
werden, liegt zunkchst nicht nur ein grosser Fortschritt, aondern es wird 
hier auch daa Verstindniss der hdberen VorgUnge angebahnt. In dieser 
eraten H&lfte des Buches liegt seine Hauptst&rke. Sie bringt dem Leser, 
welcher mitdenkt, die Ueberzeugung bei, dass auch die Losung der hdheren 
Probleme mttglich sein wird. Der zweite Theil, welcher mehr von den 
Empfindungen selbst und von der hdheren Seelenthktigkeit handelt, er- 
scheint als eine Anwendung der erlangten Begriffe, die belehrend und 
anregend, aber nicht tiberzeugend wirkt. Es kann so sein, wie Exner 
es darstellt, aber es muss nicht so sein. Aber schon, dass einmal muthig 
der Stier bei den Htfrnern gefasst wird, dass eine Mdglichkeit der Lttsung 
jener Aufgaben sich endlich zeigt, an denen der Menschengeist seit Jahr- 
tausenden arbeitet, das allein ist ein unendlich wichtiger Gewinn. 

Kach einem einleitenden, die anatomischen Verhkltnisse des Central- 
organs kurz schildernden Kapitel, bespricht ein zweites die physiologi- 
schen GrundphUnomene, die Leitung im Nerven und den centralen Umsatz 
der angelangten Erregung. Das Schema des Reflexbogens gestaltet sich, 
da wir jetzt wissen, dass die Fortsatze der sensiblen Spinalganglienzelle 
keineswegs alle in gleicher Hohe enden, wesentlich anders als frtther; es 
l&sst sofort erkennen, wie von der einen sensiblen Zelle her direct auf 
mehrere motorische ein Einduss ausgeUbt werden kann. Der Reiz, die 
Reflexbewegung, werden erlautert. Man kann, ohne den bekannten ana¬ 
tomischen Verhkltnissen irgend Zwang anzuthun, leicht zeigen, wie die 
einmal anlangende Erregung, welche geeignet ist, direct oder summirend 
einen Reflex auszulosen, von einer Nervenpartie zu verschiedenen an- 
deren mit verschiedener Leichtigkeit gelangen kann, etwa durcb innigere 
Verkntipfung oder durch breitere, dem Impuls geringere Widerstftnde bie- 
tende Bahnen. Das ist nan ein wicktiges Moment; denn wenn man tiber- 
legt, wie die Muskelkerne in der grauen Substanz angeordnet sind, so 
kann man offenbar ftir eine ganze Reihe von relativ complicirten Bewe- 
gungen, die auf einen einzelnen Reiz bin erfolgen, Schemata zeichnen, 
die bekannten anatomischen Bildern ensprechend oder sich doch von ihnen 
nicht sehr entfernend, sehr gut zeigen, wie die einzelnen Gruppen zeit- 
lich frtiher oder spUter, dann schwacher oder kraftiger, coordinirt u. 8. w. 
auf eine einzelne anlangende auslosende Reizung antworten konnen. Es 
gelingt dies denn auch Exner in ganz tiberraschend einfacher Weise ftir 
so complicirte Bewegungen, wie es etwa die Umscklingungen einer ge- 
kopften Schlange oder der Sprung des entbirnten Frosches, ja der Galopp 
des gekdpften Kaninchens sind. Um aber solcke Erklarungen nicht nui 
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rein an&tomisch an begrttnden, sondern ibre Existenz wirklich wahrschein- 
lich zq machen, dazn bedarf es noch der Kenntniss einer Anzahl oft, 
und gerade von Exner selbst, gut studirter physiologischer Vorgknge. 
Am wichtigsten sind dabei die Erscheinungen der centralen Bahnung and 
die der Hemmung. Sie werden ausserordentlioh klar entwickelt. Die 
alte, ioh glaube schon von Deitera stammende Hypothese, daaa ea 
Sammelzelien gkbe, Zellen, die durch ihre Fortsktze geeignet sind, Reixe, 
welche sie treffen, anf ganze Gruppen Ton anderen Zellen an ttbertragen, 
hat bekanntlioh durch die Entdeckung der Gellulae commissnrales im 
Rtickenmarke aller Vertebraten eine Best&tigung erfahren. Exner 
zeichnet nun unter Benutzung dieser Erkenntniss eine ganze Anzahl Sche¬ 
mata, welche die Wechselwirkung der io die graue Substanz gelangten 
Erregungen verdeutlichen. Er nimmt an, dass diese Sammelzelien sich 
mit dem Reiz gewissermaassen laden, und dass sie in einem gegebenen 
Momenta sich entladen, dabei gehen zwischen ihnen und den von der 
Entladung getroffenen Zellen Strdme hin und her — ganz wie bei der be- 
kannten Entladung der Leydener Flasohe (Feddersen) und bei den 
Herz’schen Versuchen. Dieses Hin- und Hergehen erzeugt den tetani- 
schen Charakter der Bewegungen, die ja keineswegs einfache Zuckungen 
sind, und wird als „tetanische Reflexaction" bezeichnet Die Anordnung 
der niederen Centren, die Art wie sie, vom gleichen Reiz getroffen, zu 
successiver Bewegungscombination angeregt werden, Combinationen, welche 
durch die Bahnung und durch angeborene Verhkltnisse vorgebildet sind, 
das Alles wird erttrtert. „Behauptungen“, sagt der Verfasser, „sollen 
hier nicht aufgestellt werden, nur Vermuthungen sind es, die ich vor- 
bringen will und die als denkbare Erkl&rung der Erscheinungen dienen 
sollen“. Oft werden sogar mehrfache Erklkrungsmttglichkeiten geboten. 

Alle diese Bewegungscombinationen wtirden tlbrigens nicht gleich- 
mkssig auf den eintretenden Reiz hin ablaufen, wenn sie nicht stkndig 
durch neue sensible Impulse regulirt, beeinflusst warden. Die Wichtig- 
keit dieser stkndigen sensorischen Reguiirung und Instigation, der Sen- 
somobilit&t, ist, wenigstens von den Neurologen, bisher nicht geniigend 
gewttrdigt. Zahlreiche feine Reflexe, die Sehnenreflexe z. B., spielen hier 
auch noch stkndig mit. 

So gelingt es allmkhlich dem Verfasser zu zeigen, wie eine Menge 
der allercomplicirtesten Bewegungen auf rein refleetorischem Wege sich 
so abspielen, dass man eine mttgliche anatomische Orundlage fUr sie con- 
struiren kann. Es erhellt auch aus seinen Darlegungen Uberzeugend, 
dass es far eine Unzahl gewollter Verrichtungen nur eines geringen, etwa 
vom Willensapparat kommenden Reizes, nur eines Anstosses bedarf, da- 
mit sie in vdlliger Ordnung hinter einander sich abspielen. Wie viele 
beim Menschen als das Resultat reifer Ueberlegung erscheinende Th&tig- 
keiten schon in der Anordnung, Bahnung u. s. w. ganz niederer Centren 
bedingt sind, das geht klar aus dem Bisherigen hervor. 

Offenbar mit Absicht bat der Verfasser sich fast aussohliesslich auf 
das centralisirte Nervensystem der Vertebraten bezogen. Er hat sowohl 
die Reflexe im Bereiche des Sympathicus, welche ihm manches einfache, 
klare Beispiel batten liefern kdnnen — beim Sympathicus handelt es sich 
urn hinter einander geschaltete und in verscbiedener Weise verbundene kune 


Digitized by LjOOQle 




XIV. Besprechung. 


355 


Reflexbogen — unberticksichtigt gelassen, ala namentlich aich den ganzen 
Schatz von Erfahrungen, welcher schon jetzt fiber die Bewegunga- and 
Geftlhlsph&nomene der Evertebraten vorliegt, in seiner Beweiaftthrung ent- 
gehen Lassen. Da kommen ja alle die niederen Centren isolirt vor, da 
treten aie in Th&tigkeit aioher unter Anaachlnss einer Hirnrinde, eines 
Ged&chtnisses, eines ttberlegten Wollena. Rein chemisch oder mechanisch 
lassen aich Bewegungen hervorrufen, die von dem Thier, anch dem vdllig 
unverletzten, auf keine Weiae zo nnterdrttcken aind. Sie laufen immer, 
aach nach weitgehenden Veratflmmelungen, in gleicher, gesetzmlssiger 
Weiae ab. Dazn aind wir durch die Arbeiten von Retzins u. A. ge- 
rade fiber daa Centralorgan vieler Evertebraten anatomiach vortrefflich 
orientirt. Von dem Fresaact der Actinien, der rein chemotactiach dent- 
bar ist, bis zu den Bewegnngen dea zweifelloa innervirten Mednsenman- 
tela, der achon ein Nervensyatem besitzt, hinanf zu den Lebens&usserun- 
gen ganzer oder verletzter Arthropoden, lassen aich eine Anzahl der 
schttnaten Illnstrationen ffir die Richtigkeit des von Exner ftir daa Ver- 
tebratencentrum nur Erachlossenen beibringen. Die Versnche von Romanes 
and Ewart fiber das Kriechen der Seeigel demonstriren in aller Rein- 
heit die Fortpdanznng des Reizea and die Sensomobilit&t an ganz einfachen 
Bewegungscombinationen. Eine vergleichende Behandlnng des Stoffes h&tte 
aber noch auf anderem Gebiete Nutzen gebraoht. Anf topographiach- 
physiologischem n&mlich. Man erkennt leicht im Texte and aach schon 
an der vorstehenden karzen Inhaltsangabe, dasa alle bisher erwftbnten 
Vorg&nge ihre anatomische Grnndlage im Rtlckenmarke reap, in den die- 
8em gleichwerthigen Nervenkerngebieten der Oblongata haben. Exner 
hiUt nan in dem Gange seiner Darsteilnng nicht den Weg ein, daas er 
die allm&hlich aich auaddirenden Centren and Beziehungen schildert, son- 
dern er l&sst den ganzen Mechanismns gewiasermaasaen ohne bestimmte 
Localisation — ausser dem Rtlckenmark wird weaentlich nur in den ap&- 
teren Darstellnngen der Rinde gedacht — vor ana erwachsen. 

1st es nan ein Hauptgewinn, den der Leaer aus der eraten H&lfte 
des Werkes achbpft, wenn er erkennt, wie Vieles schon von coordinirt 
zosammenarbeitenden niederen Centren geleistet werden kann, so wfirde 
ein Biick anf die phylogenetische Entwicklnng der Hirnrinde zweifelloa 
einen Vortheil ftlr die Betrachtong der ap&ter abgehandelten Themata 
bringen. Wie Referent aeit Jahren, so Bteht anch Exner anf dem Stand- 
ponkte, dasa aich allm&hlich in der fortschreitenden Entwicklnng die 
Rindenfanctionen zaaddiren za den niederen Fkhigkeiten, dass die Regu- 
lirung der willkfirlichen Th&tigkeit mehr and mehr unter Zuhtllfenahme 
der Groaahirnrinde geachieht, je htfher ein Thier in der Stafenleiter der 
Intelligenz steht. Man kann wohl aagen, dass der Verfasaer, indem er 
die bekannten Thatsachen der Stammeaentwicklong ausser Betracht liess, 
aich eines nicht onwesentlichen Hfilfsmomentes beraubt hat. Ea liefert 
die vergleichende Betrachtung heute schon gentigende Baosteine, urn 
neben der Entwicklnng der Function auch die anatomischen Grundlagen 
derselben darstellen zu kttnnen. Urn bei der Rinde zu bleiben, so w&re 
in dem, was wir z. B. fiber den Aufbau der Eidechsenrinde wisaen, eine 
vortreflfliche Grundlage ffir die einfachsten psychischen Proceaae zu finden. 
Anordnung and Beziehungen der Zellen iiegen hier so klar, dass sie 
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geradezu zn Constructionen herausfordern, wie si© Exner fttr seine Cen- 
tren bringt. 

Das dritte Eapitel behandelt die Willkttrbewegungen. An der Ent- 
stehnng der Sprache entwickelt der Verf. die Entstehnng einer speeiellen 
Bewegnngscombination. Es werden nachahmend Impulse in sehr viele zn 
den Kernen der Sprachmoscnlatnr und anderswohin ziehende Batmen ge- 
sendet, aber die sensoriscbe Regulirung bewirkt, dass immer mehr nn- 
praktieche Impulse ausgeschieden, immer mebr richtige Bahnen ausgeschlif- 
fen werden. Ganz im Allgemeinen l&sst sich der Batz aufstellen, dass 
Uberhanpt nnr da willkiirliche Bewegnngen mdglich sind, wo der Effect 
irgendwie empfnnden werden kann. Bewegnngen, die keine Eindrticke 
znm Sensorium senden — Pylorusbewegung z. B., — sind anch dem Willen 
vdllig entzogen. 8ie kftnnen nicht ertibt werden. Bei alien willkUrlichen 
Bewegungen spielt natUrlich neben der Rindenaction diejenige mit, welche 
in den vorverkntipften Kernen (s. o.) vor sich geht. Wo letztere fiber- 
wiegt, spricht Exner von gemischt willkUrlichen Bewegnngen. Der im 
Gegensatz zn „cortical“ gebrauchte Ansdrnck „subcortical“ fttr alle an- 
deren Bahnen ist leider bei den Nenrologen schon in engerem Sinne ver- 
wendet — s. Sprachstdrnngen z. B., — so dass der weite Raum, der ihm 
hier gewfthrt wird, zu IrrthUmern Veranlassnng geben kann. Man spr&che 
besser von bulb&ren oder bulbospinalen Antheilen des Sprachbogens, wenn 
man Exner 1 8 Sinn richtig wiedergeben wollte. 

Bis hierher reicht die erste Hftlfte des Bnches. Es ist versncht wor- 
den, so reich ihr Inhalt anch ist/ wenigstens andeutend wiederzugeben, 
was sie enthalt. Das ist aber ganz unmttglich fUr den zweiten, wicb- 
tigen Theil, welcher die Kapitel: Anfmerksamkeit, Empfindungen, Ge- 
ftthle, Wahrnehmnngen und Vorstellnngen bringt. Der Besprechung der 
letzteren schliesst sich der wichtige Abschnitt „Bewus8tsein“ an. Das 8. Ka¬ 
pitel, gewissermaassen die Krdnnng des Ganzen, enthalt die Erscheinnngen, 
welche man gemeinhin nnter dem Namen der Intelligenz znsammenfasst. 
Es schliesst mit dem Abschnitte: das cansale Denken und der freie Wille. 
So hoch ftihrt der Verfasser in immer anziehender nnd stftndig an regen¬ 
der Darstellnng den Leser hinanf. Es ist sicher, dass diese letzten Ab¬ 
schnitte sehr viel mehr den Widersprnch heransfordern nnd an vielen 
Punkten in der That nicht so voll befriedigenden Eindiruck machen, wie 
diejenigen des ersten Theiles. Wenn der Verfasser z. B. versncht zn 
zeigen, dass sich — theoretisch — eine Puppe construiren lasse, die anf 
bestimmte Reize, die beim Menschen Lust oder Schmerz machen, ganz 
die gleichen Aenssernngen vollftihrt, also anscheinend Lust und Schmerz 
hat wie ein Mensch, so kann man der Construction jener Lust- nnd 
Schmerzreflexe nnd Associationen, eventnell noch znstimmend folgen; 
wenn er aber in der Erkl&rnng des Bewnsstseins so weit gekommen zn 
sein glanbt, dass der Leser mit ihm in jener Pnppe anch „den Mecha- 
nismus“ anerkennt, der sie befkhigt, „alle jene Bewnsstseinsvorgknge zn 
erleiden, die wir an nns selbst voranssetzen^, dann hat ihn vielleicht 
das ehrliche Bestreben, immer weiter rein mechanisch associativ zn er- 
klftren, anf einen Punkt gebracht, anf den ihm nicht Viele folgen wer¬ 
den. Aber anch diese Abschnitte enthalten tiberall vortreffliche Kapitel, 
so diejenigen, welche die Beziehnngen der Vorstellnngen zn einander, zn 
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den willktirlicben Bewegungen nod Wahrnehmungen, das Wachrufen der 
Vorstellungen u. s. w. behandeln. 

Woranf es dem Verfasser aber in all diesen Darlegungen ankommt, 
das ist die Untersuchnog der Frage, ob das Oebiet der seelischen Er- 
scheinangen tlberhaupt der natnrwissenschaftliebeD Betrachtnng zugfcng- 
lich ist. „Wenn ein psycbisches Ph&nomen", so schreibt er in dem knrzen 
Vorwort, „erklftrt werden kann nnter Anerkennnng der Hypothese, dass 
gewisse nervtfse Verbindungen zwischen gegebenen Centralorganen be- 
stehen, so erscheint das Ph&nomen naturwissenscbaftlicber Betracbtung 
als zugknglich, mag die Hypothese sich sp&ter als richtig erweisen Oder 
nieht". 

Das Resnltat soloher Untersnchnngen ist ehrlicb nnd gewissenhaft, 
geistvoll nnd gelebrt in dem rorliegenden Bucbe mitgetbeilt worden. 
Nattirlich verlftsst die Darstellnng auch in denjenigen Kapiteln, wo der 
Speculation ein grdsseres Oebiet anheimf&llt, als in den oben angezeigten, 
nie den Boden naturwissenscbaftlicber Denkweise. Wollte man solche Ab- 
scbnitte nur kurz dem Inhalte nacb anzeigen, dann wtlrde man dem Buche 
Unrecht thun. Es muss eben selbst gelesen nnd nachgedacht werden. 
Dann wird der Leser dem Autor ftlr den Versucb einer folgerechten 
Durchfbbrung seiner Aufgabe, ftlr die reiche Belebrung und fttr die un- 
z&hligen Anregungen dankbar werden. Es ist das ein Bucb, welcbes man 
nicbt „aus der Hand" legt, sondern nacb beendeter Lecttlre „zur Hand" 
liegen lttsst. Edinger. 


Berichtignng. 

Seite 93, Anmerkung 1: 
statt Marie, Les maladies de la reveille, 
lies Marie, Les maladies de la mobile. 
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XV. 

Aiis der medicinischen Klinik zu Breslau. 

Zur Kenntniss der Poliencephalomyelitis acuta. 

Von 

Dr. 0. Kaiser, 

Asaistonzarct. 

(Hierzn Tafel VII.) 

Den Mittheilnngen Wernicke’s Uber die „Poliencephalitis 
acuta superior haemorrhagica“ l ) folgte in den nachsten Jahren 
von Seiten anderer Antoren 2 ) eine Reibe gleichartiger Beobacbtnngen, 
zum Theil kliniscben Inhalts, znm Theil aber auch durch die ana- 
tomische Untersuohnng bestatigt. In fast alien diesen Fallen zeigte 
sich die acnte hamorrhagisch entzttndliche Affection im Gebiete der 
Augenmuskelkerne von einer eben solchen Verftndernng in den tiefer 
gelegenenKernen in der Oblongata, einer acuten Bulb&rmyelitis, 
begleitet. 

Besonderes Interesse unter diesen Fallen nehmen ferner diejenigen 
in Anspruch, in denen die multiple Hirnnerreniabmung sicb combinirt 
zeigte mit einer Lahmung von Eztremitatenmuskeln. Ebenso 
zablreich als derartige Beobacbtnngen sich finden bei der chroni- 
schen Verlaufsart der vorliegenden Krankheit 3 ), ebenso sparlicb 
treffen wir sie bei der acuten Poliencepbalitis an 4 ): 

Eine Reihe der genannten Falle gelangte nicht zur Section, an- 
dere ergaben bei der anatomischen Untersnchung ein negatives Re* 
snltat, in wieder anderen fand die Lahmung der Extremitaten in dem 
Befund einer multiples peripheren Neuritis 5 ) ihre Erklttrung. 

Dagegen wurde bei der cbronischen Poliencephalitis mit 
Extremitatenlahmung zu wiederholten Malen cbroniscb degenerative 

1) Lehrbuch der Gehirnkrankheiten. 1882. Bd. II. 

2) Kojewnikoff, Thomsen, Eichhorst, Salomonsohn u.s.w. 

3) Rosenthal, Bristowe, Sachs, Seeligmftller, Gninon and Par- 
mentier. 

4) Goldflam, Neurolog. Centralblatt 1891. 

5) Jakobaeus, Ueber einen Fall von Poliencephalitis haemorrhag. super. 
Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. Bd. V. 

Deutsche Zeitschr. (. Kerrenheilhande. VII. Bd. 24 
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Ver&nderungen der grauen Vorderhbrner im Rtlckenmark, also eine 
wirklicbe Poliencephalomyelitis gefunden und neuerdings liegt 
auch bezUglich der subacuten Form ein entsprechender positiver Be- 
fund vor. 1 ) 

In Analogie zu diesen Beobachtungen lag es nahe, auch in den 
acut verlaufenden Fallen als anatomisches Substrat fflr die Extra- 
mitatenlahmung eine der Erkrankung der Hirnnervenkerne gleich* 
artige Affection der grauen Vordersaulen im Rtlckenmark, eine acute 
Poliomyelitis anterior anzunehmen. Es musste aber immer nocb, 
wie jttng8t erst noch Oppenheim 2 ) sicb Susserte, ftir die acute 
Poliencephalomyelitis „die Annahme eines encephalitischen Processes 
Mangels anatomischer Untersuchung etwas Hypothetisches behalten“. 

Vielleicht darf daher filr nachstehende Beobachtung eines in we- 
nigen Wochen todtlich verlaufenden Falles von acut entstandener 
nuclearer Ophthalmoplegie mit Extremit&tenlahmung 
in klinischer wie anatomischer Hinsicht einiges Interesse voraus- 
gesetzt werden. 

Hermann Bartsch, Tischlergeselle, 20 Jahre alt, hereditar nicbt 
belastet und frtiher stets gesund, erkrankte Anfang Mai 1893 pldtzlich 
mit Kopfschmerzen, Schielen und Doppeltsehen. Er begab eich in die 
Behandlung der Schlesischen Provinzial - Augenheilanstalt, von der am 
6. Mai folgender Status aufgenommen wurde: „Ptosis links; beim Blick 
in die Feme stehen die Augenaxen divergent. Da Pat. Doppelbilder 
hat, benutzt er zur Fixation die Augen alternirend. Fixirt er mit dem 
linken Auge, so stekt der innere Hornkautrand 12 Mm. vom Canthus 
internus entfernt, fixirt er mit dem reckten, so bleibt dessen innerer 
Hornhautrand vom Canthus internus in einer Entfernung von 2 Cm. Bei 
maximaler Abduction des linken Bulbus nahert sich der aussere Corneal- 
rand dem Canthus externus nur auf 9 Mm., das rechte Auge erreicht 
bei maximaler Auswartsdrekung mit dem ausseren Hornhautrand knapp, 
und nur unter zuckenden Bewegungen den ausseren Lidwinkel. Beim 
Blick nack oben fixirt nur das linke Auge, das rechte weicht dabei nach 
aussen oben ab. Beim Blick nack unten bleibt das linke Auge zurtlck, 
der untere Cornealrand bleibt an der Grenze des unteren Lid ran des 
stehen, wahrend er rechts vom Lide verdeckt wird. Bewegungen nach 
rechts unten aussen sind nur unter nystagmusartigen Zuckungen, nack links 
unten aussen iiberhaupt niclit mdglick. Keine Accommodationsparese. 
Pupillenreaction auf Lichteinfall erkalten, Convergenzreaction nicht zu 
priifen. 

Es besteht ausserdem eine linksseitige Facialisparese. Linke Stirn- 
lialfte glatt, die rechte in Falten gelegt, linke Augenbraue etwas tiefer 

lj Kalis eh or, Kin Kail von subacuter nuclearer Ophthalmoplegie und Ex- 
treinitatenlalimnng mit Obduetionsbefund. Deutsche Ztschr. f. Nervenheilk. Bd.VI. 

2) Die Prognose der aeuten, niclit eitrigcn Kncephalitis. Ebenda. Bd.VI. 
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stehend als die rechte. Wenn Pat. die Augen schliesst, bleibt links die 
Lidspalte 1 V? Mm. weit often stehen. Erst bei festem Znkneifen schliesst 
sich die Lidspalte ganz. Der linke Mundwinkel hangt etwas herab. 

Ftlr Nadelstiche wird das Geftihl in den drei Trigeminus&sten rechts 
als herabgesetzt angegeben. Das Gehdrvermflgen ist anscheinend unge- 
stdrt. Die Zunge wird gerade herausgestreckt.“ 

Am 20. Mai traten Sch windela nfalle auf, am 30. Mai wurden 
Scblingbeschwerden, eine eigenthtimlich scandirende Sprache 
und taumelnder Gang constatirt. 

Am 10. Juni wurde Pat. nach der medicinischen Klinik tiberflihrt. 

Status praesens am 11. Juni. 

Gutgen&hrter, nicht abgemagerter Mann. Keine Residuen von Lues; 
keine peripheren Drlisenanschwellungen, keine Oedeme. 

Pat. befindet sich in halbsomnolentem Znstande; er spricht langsam, 
aber verst&ndlich, ohne grobe Articulationsstorungen; giebt aber, „fixirt“, 
auf Fragen vernunftgemasse Antwort, ermtidet jedoch sehr bald und macht 
dann leicht widersprechende Angaben. 

Der SchSdel ist von normalem Bau, bei Beklopfen nicht empfindlich, 
der Kopf nach alien Ricbtungen hin frei beweglich. 

Das linke obereAugenlid hangt herab. Die A ugenbeweg un¬ 
gen sind, da Pat. schlecht fixirt und leicht ermtidet, nur schwer zu unter- 
suchen, doch lasst sich constatiren, dass der rechte Bulbus, wenn 
auch wohl in verminderter Ausgiebigkeit nach rechts, nach obeii und unten, 
dagegen nicht nach links bewegt wird. Das 1 inke Auge folgt bei 
diesen Bewegungen nach, mitunter unter leichtem Nystagmus, wird jedoch 
beim Blick nach links gleichfalls nicht mitbewegt. Eine iso- 
lirte Prtlfung des linken Bulbus ist wegen mangelhaften Fixirens nicht 
mdglich. 

Pupillen von mittlerer Weite, beiderseits gleichweit, reagiren auf 
Lichteinfall und bei der Accommodation. Augenhintergrund normal. 

Der linke Cornealreflex fehlt. Eine genauere Sensibilitatsprtifung 
im Bereiche des Quintus ist nicht moglich, doch werden Nadelstiche im 
Gesicht ttberall als schmerzhaft empfunden. Die Kaumuskeln functioniren 
ungestdrt. 

Deutliche Parese im Gebiete des ganzen linken Facialis: Stirn- 
falten und Nasolabialfalte verstrichen, Lagophthalmus, beim krampfhaften 
Lidschluss links weniger Falten sichtbar als rechts; der linke Mund- 
winkel herabhangend, wird bei der Aufforderung, die Z&hne zu zeigen, 
nicht verzogen. 

Gehdrvermogen gut. Eine feinere Prtifung nicht moglich. Trommel- 
fell beiderseits intact. 

Unvermogen zum Schlucken, Sensibilitat im Pharynx jeden- 
falls stark herabgesetzt, Wiirgreflex fehlt. Das Gaumensegel hangt 
gerade und wird beim Intoniren symmetrisch gehoben; das Zapfchen hangt 
nach rechts heriiber. Die Zunge wird gerade herausgestreckt, zittert leicht. 
Geschmackssinn ebenso wie Geruchssinn nicbt zu priifen. 

Der Kopf wird nach rechts und links bewegt unter fiihlbarer Con¬ 
traction der Muse, sternocleidomastoidei. 

Im Bereiche der oberen und unteren Extremitflten keine 

24 * 
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L&hm ungen. Die vorgeschriebenen Bewegungen werden, wenn auch 
mit ge ringer Kraft ausgeflihrt; letzteres fjtflt besonders auf beim 
Hkndedruck, ohne dass dabei eine Differenz zwischen beiden Seiten be- 
st&nde. Fttr die Prtifnng der SensibilitRt ist an Rumpf nnd Extremit&ten 
nnr die Schmerzempfindung zu verwerthen, die nicht alterirt ist. 

Patellarreflexe vorhanden, kein Fnssclonos; Hautreflexe schwach. 
Stuhl angeh&lten, Entleerung der Blase ohne Stdrnng. 

Ueber den Lnngen beiderseits binten nnten reichliches mittelgross- 
blasiges Rasaeln, sonst durcbweg normaler Befund an den inneren Or¬ 
ganon. Milz nicht vergrdssert. 

Puls regelm&ssig, mkssig frequent, 100—104 pro Minute, weich. 
Respiration regelm&ssig, nicht beschleunigt. Patient hustet ziemlieh viel 
und verschluckt sich dabei leicht. Eitriges Sputum. 

Urin frei von Eiweiss, Zucker, Pepton. 

Am 14. Juni: Status im allgemeinen wenig ver&ndert. Zunahme 
derBenommenheit. Augenbewegungen Hhnlich wie frtiher, doch wird 
heute der linke Bulbus noch weniger mitbewegt als vordem, er folgt fast 
nur beim Blick nach oben. Beim Blick nach nnten treten nnr leichte 
nystagmusartige Zuckungen auf. Nach rechts wird er ebensowenig be- 
wegt wie nach links. 

Sprache g&nzlich unverst&ndlich. St&rkerer eitriger Auswnrf. Temp. 
Abends 38,6; sp&ter 40,0. 

Am 15. Juni: VttLlig comatOser Zustand. Temp. 40,2; Puls 
136; Respiration 44. In der letzten Naoht liess Patient unter sich. Ster- 
torttses Athmen, dichtes diffuses Rasaeln liber alien Lungenpartien. 

Am linken Arme geringe Muskelrigidit&t zn bemerken; passiv in andre 
Lage gebracht, wird er aus derselben durch active Bewegungen wieder 
entfernt. Der rechte Arm dagegen liegt vflllig schlaff da und 
bleibt in jeder ihm gegebenen Position liegen. An den unteren Extra- 
mitaten werden derartige Erscheinungen nicht bemerkt. Patellarreflexe 
nicht hervorgerufen. 

Urin etwas eiweisshaltig, frei von Zucker und Pepton. 

Nachmittags exitus letalis. 

Obduction den 16. Juni (Herr Geheimrath Ponfick). Sch&del- 
dach von der Dura schwer abzuldsen. Schftdel gross und breit Dura 
m&ssig gespannt. Pia tlberall zart und durchsichtig, zeigt an der Con- 
vexitkt sowohl als an der Basis m&ssige Gef&ssftil lung. An den Nerven- 
wurzeln an der Basis makroskopisch nichts Abnormes zu bemerken, eben¬ 
sowenig in der Substanz des Pons, der Medulla oblongata und im Verlaufe 
der A. fossae Sylvii. 

Eine Reihe von Frontalschnitten zeigt an der Spitze der beiden Seiten- 
ventrikel eine etwas st&rkere Resistenz dicht unter dem Ependym, rechts 
starker ausgesprocben als links, aber nicht mit Ver&nderungen der Innen- 
seite des Ependyms verbunden. Aehnliches im lateralen Umfange des 
rechten Seitenventrikels. Anstossende Marksubstanz blass, ohne Abnor- 
mitftten. Ilirnrinde blutreicher als normal, ohne Unterschied in einzelnen 
Bezirken. Graue Substanz der centralen Ganglien ohne vermehrteo 
Blutgehalt. Der vierte Ventrikel mkssig dilatirt. Keine Embolie, keine 
Thromben. 
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Rttckenmark ohue makroskopischen Refund, nur die Piagefdsse an 
der dorsalen Seite stark gefilllt. Centralkanal nicht erweitert. Confluirende 
bronehopneumonische Herde in beiden Unterlappen der Lungen. 

Keine Residuen frilherer Lues. 

Mikroskopische Untersuchung. 

Gehirn, Rilckenmark und s&mmtliche Hirnnervenst&mme (ausser I, 
II und XI) warden nach H&rtung in Mttlier’scher Fltissigkeit in Celloidin 
eingebettet. Der Hirnstamm wurde von einer Stelle etwas oberhalb der 
Pyramidenkreuzung an bis zum distalen Ende des dritten Ventrikels in 
Itlckenlosen Schnittserien untersucht. F&rbung nach Weigert; bei einer 
Anzahl von Schnitten nach van Gieson. 

Med. oblongata, kurz vor dem Uebergang zur Rautengrube. 

Schon bei makroskopischer Betrachtung des geh&rteten, noch 
ungef&rbten Praparates sind sehr auffallende Verknderungen zu 
bemerkeu: Man sieht, den Centralkanal umgebend, nach links hin 3, nach 
rechts 5 Mm., in dorso-ventraler Richtung 2 Mm. weit in Form einer mit 
der langen Axe horizontal gestellten Ellipse sich erstreckend, eine gleich- 
massig hellgraue, gegen die dunklere Umgebung scharf abgegrenzte 
Verfftrbung, in deren Bereich jedeStructur verwischt er- 
scheint. In der N&he des Centralkanals sind nur noch einige kleine 
dunkle Plinktchen zu bemerken, die wie kleine Blutungen Oder stark er- 
weiterteGefksschen aussehen. Nebenher findet sich noch ein zweiter, 
makroskopisch dieselben Verh&ltnisse bietender, aber bedeutend klei- 
nererHerd von rundlicher Form in den linksseitigen dorsallateralen 
Partien des Pr&parats. Die Consistenz des Gewebes in den beiden Herden 
ist entschieden etwas vermindert, und es zeigt sich nachher beim Schnei- 
den des im Uebrigen gut geh&rteten Pr&parats an diesen Stellen eine 
leichte Brtichigkeit. 

Die genauere Localisation dieser Ver&nderungen wird an nach Wei- 
gert gef&rbten Schnitten studirt: 

1. Der grosse central gelegene Herd schliesst ausser dem in seinem 
Lumen ziemlich weiten Centralkanal die centrale graue Substanz mit den 
Hypoglossuskernen ein, und grenzt dorsalw&rts an die Goirschen und 
zum Theil auch noch an die Keilstr&nge. Seine kussere und ventrale 
Begrenzung bilden die von den Hinterstrangkernen heruntersteigenden 
Fibrae arcustae internae, von denen die am meisten medial gelegenen 
noch in den Herd mit einbezogen sind. 

DieFarbe desHerdes ist im Weigertpr&parat eine gleichm&ssig 
gel be. Das normaler Weise sonst sichtbare feine, schw&rzlich gef&rbte 
Fasernetz der Hypoglossuskerne ist verschwunden. Die Ganglienzellen da- 
gegen sind zu einem Theil noch wohlerhalten und zeigen einen deutlichen 
Kern und unver&nderte Contouren. Ein anderer Theil, nicht regelm&ssig 
vertheilt, zeigt entschiedene Ver&nderungen. Sie sind kleiner als die 
normalen, rundlich, ohne Forts&tze und ohne deutlichen Kern, offenbar 
geschrumpft. Andere erscheinen in ihren Contouren verschwommen, gegen 
die Umgebung nicht scharf abgegrenzt. Vacuolenbildung oder Pigment- 
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degeneration 1st an ihnen nicht zu sehen. An Zahl acheinen die Ganglien- 
zellen nicht erheblich vermindert zn sein. 

An der anch im mikroskopischen Biide ziemlich scharfen Grenze 
sieht man die schin schwarz geffcrbten Markscheiden der l&ngsgetroffenen 
in den Herd hineinlaufenden Fasern hier wie abgeschnitten endigen. Nnr 
hier and da hat sich noch bis in den Herd hinein eine hellbrftunliche ver- 
schwommene Fkrbung einer Markscheide erhalten. Dieselbe Far be zeigen 
anch manche im Herde nahe der Grenze iiegende Faserquerschnitte, so- 
wie manche kleine, in Hftufchen bei einander Iiegende Plinktchen, die 
wohi Trtlmmer von Markscheiden vorstelien. Im Giesonpr&parat kann 
man anch noch hier nnd da einen aufgequollenen Axencylinder, der seine 
Markscheide verloren hat, eine Strecke weit in den Herd hinein ver- 
folgen. Sonst sind im Herde selbst anch die Axencylinder vdllig 
untergegangen. 

Sehr ausgesprochene Verknderungen bietet der Blutgef&ssapparat 
im Bereiche des Erkranknngsherdes. Die grttsseren Geffcsse zeigen eine 
starke Fttllnng ohne bemerkenswerthe Vermehrung der Lenkocyten. An 
Intima nnd Mnscnlaris ist nichts Besonderes zn bemerken. Die Adventitia 
dagegen ist mit einer dichten Masse von weissen Blutkirperchen infiltrirt 
nnd der adventitielle Lymphranm mit solchen angefttllt. Eine Auswan- 
dernng in die Umgebnng sieht man hier fast gar nicht, wohl aber nm 
so dentlicher an den kleineren Gef&ssen, nnd namentlich den Capillaren, 
die stark erweitert nnd prall gefUlIt in grosser Zahl zn sehen sind. Die 
Wand der kleinsten Gefiisse zeigt manchmal eine auffallend homogene 
Beschaffenheit, und ist mit Fuchsin lenchtend roth gef&rbt. 

Wie eben angedeutet, sind aus den Capillaren reichliche Mengen von 
weissen Blutkirperchen in die Umgebnng ansgetreten, nnd das durch den 
Untergang der nervisen Elements blasig aussehende, rareficirte Gewebe 
ist in diffuser Weise von Rnndzellen durchsetzt, die allerdings am reich- 
lichsten in n&chster Umgebnng der kleinsten Geftsse liegen. Fettkirnchen- 
zellen sind (vielleicht wohl znm Thcil infolge der wiederholten Behand- 
Inng der Objecte mit Aether bei der Celloidineinbettnng, zum Theil anch, 
weil vielleicht der Process der Hanptsache nach schon abgelanfen ist) 
nicht zn sehen. Gewisse grosse, mit Httmatoxylin schwach blan gefkrbte 
blasige Zellen, die h&nfig ein ganz kleines rothes Eernchen zeigen and 
den Kernen der Ganglienzellen sehr khnlich sehen, sind in bedeutender 
Menge allenthalben in dem Erankheitsberde anzutreffen. Theilungsfignren 
von Zellkernen sind nirgends zn sehen. 

In der Nahe des Centralkanals linden sich noch einige kleine Blnt- 
anstritte aus Capillargef&ssen, durch die das Gewebe in der n&chsten Um- 
gebnng ohne scharfe Begrenznng zerstdrt worden ist. Die ansgetretenen 
rothen Blutkdrperchen zeigen noch dentliche Contonren, Pigmentschollen 
sind nicht zn sehen. 

2. Der zweite, lateral links gelegeneHerd, der in seinem histolo- 
gischen Befund genan die gleichen Verhaltnisse bietet wie der centrale, 
hat znm Mittelpunkt die gelatinise Snbstanz, aus der die aufsteigende Quintus- 
wnrzel ihren Ursprnng nimmt. Er wird begrenzt medialwkrts von inneren 
BogenbUndeln, die ihn bier in einer circa 3 Mm. breiten Zone von dem 
centralen Herde trennen, dorsalwMrts von den Zellgruppen des Nucl. cnn. 
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ext., ventralwftrts vom Nucl. lateralis und ambiguus; die laterale Be* 
grenzung bildet die Kleinhirnseitenstrangbahn. Zerstdrt sind durcb den 
Herd ausser der gelatindsen Substanz fast der ganze Querschnitt 
der aufsteigenden Quintuswurze 1 und die aufsteigende Glos- 
sopharyngeus wurzel. 

In den mehr hirnwarts liegenden Scbnitten verkndert der centrale 
Herd seine Form und Ausdehnung fast gar nicht, der laterale Herd da- 
gegen verliert proximalw&rts an Ausdehnung und verwandelt sich schliess- 
lich in anfangs noch confluirende, spater aber nicbt mehr zusammen- 
hangende kleinste Herdchen. 

Die Ubrigen in den Schnitten getroffenen Gebilde zeigen durcliaus 
normale Verhaltnisse. Die Hypoglossuswurzelbtindel sind vollkommen nor¬ 
mal gefarbt, sie kommen wie abgeschnitten aus dem Degenerationsherde 
hervor. Ueberhaupt sind auch bei genauester Prtifung irgend welche An- 
zeichen von secundkrer Degeneration nirgends zu bemerken. 

Die Gefiisse erscheinen ilbrigens auch in den gesund gebliebenen 
Partien vielfach etwas erweitert und stark gefttllt, aber durchaus ohne 
Emigration von weissen Blutkdrperchen. Der in den Sulcus medianus 
anterior hineinreichende Fortsatz der Pia mater bietet ; ausser etwas star- 
kerer Gefassftillung, nichts zu erwahnen. 

Distales Ende der Rautengrube. 

Der anfangs als central beschriebene Herd findet hier seine Fort- 
setzung, ist aber jetzt mit dem Centralkanal hinauf an den Boden des vier- 
ten Ventrikels getreten, und dehnt sich jetzt in beiderseits fast symmetri- 
scher Form nach rechts bin 6, nach links von der Mittellinie 8 Mm. weit 
aus. Seine Grenzen bilden auf der rechten Seite die aufsteigende Acusticus- 
wurzel, auf der linken der Keilstrangkern, dorsal der vierte Ventrikel, ven¬ 
tral wieder Bogenfasern. Es sind durch die Degeneration hier die linke 
aufsteigende Acusticus- und Glossopharyngeuswurzel, die am meisten dorsal 
liegenden Fasern der hinteren Langsbtlndel, die Funiculi teretes mit ihren 
Kernen und die beiderseitigen Vago-Glossopbaryngeuskerne betroffen worden. 
Die Hypoglossuskerne verhalten sich nicht beiderseits gleich: wahrend der 
linke in seinen ventralen Partien noch ein schdnes Fasernetz und vollig 
unveranderte Ganglienzellen bietet, ist hingegen im rechten das Fasernetz 
ganzlich geschwunden und die Ganglienzellen degeuerirt, auch der Roller- 
sche HypoglosBuskern mit betroffen. Iiypoglossuswurzelbiindel sind beider¬ 
seits deutlich und gut gefdrbt zu sehen, desgleichen die durch die auf¬ 
steigende Quintuswurzel durchtretenden Vagus* undGlossopharyngeusfasern. 
In den mehr hirnwarts fallenden Schnitten andert sich die Configuration 
und Ausdehnung dieses Herdes nicht viel, nur verliert sich allmahlich die 
Degeneration im rechten Roller’sclien Kern. 

Mittlere Par tie der Rautengrube. 

Es sind jetzt durch den Herd am Ventrikelboden, ausser den letzten 
Ganglienzellgruppen der Hypoglossuskerne, vor Allem beiderseits der 
Hauptkern des Acusticus und der von diesem in die Tiefe herab- 
gedrBngte Glossopharyngeuskern betroffen. Vom hinteren LSngs- 


Digitized by ^.ooQle 



866 


XV. Kaiser 


bttndel sind wieder nur die dorsalsten Fasern zersttfrt. Ein kleineYer De- 
generationsherd findet sich jetzt wieder in den iinksseitlichen Partien. Es 
ist von diesem der linke Nncl. ambignus nnd dessen nkchste Umgebnng 
befallen. 

Im weiteren Fortschreiten hirnwftrts bemerken wir Folgendes: Der 
Herd am Boden des Ventrikels nimmt mit seiner reehten H&lfte succes¬ 
sive sowohl im horizontalen als im dorsoventralen Durcbmesser ab, so 
da88 immer mehr von der Faserzeichnung des Acnsticushauptkerns sicht- 
bar wird. Im Oegensatz dazn zeigt die linke H&lfte des Herdes die Ten- 
denz zn allm&hlicher Vergrflsserung und znr Vereinignng mit dem ventral- 
warts von ibr liegenden vom Nucleus ambignus ausgebenden Herde, der 
seinerseits ebenfalls eine Grttssenzunahme erffchrt, so dass schliesslich die 
Verh&ltnisse in den am meisten hirnwttrts liegenden Schnitten dieses Ab- 
schnitts, in denen scbon Ponsfaserung sichtbar wird, folgende sind: 

Es sind auf der linken Seite zerstdrt der gesammte Acusticushaupt- 
kern, die aufsteigende Acusticus-, Glossopharyngeus- und Quintuswurzel 
und die sogenannte mediale und laterale austretende Acusticuswurzel mit 
dem accessorischen Kern. Vom Facialiskern sind nur die am meisten 
medialw&rts gelegenen Zellgruppen erhalten, die aus dem Kern hervor- 
gehenden Facialiswurzelbtindel sind vernicbtet. Die Trapezfasern und die 
obere Nebenolive zeigen keine Schkdigung. 

Rechts ist der Facialiskern und die aus ihm hervorgehenden Wurzel- 
bfindel nicht geschkdigt. Das hintere L&ngsbttndel ist beiderseits wie 
frflher mit seinen dorsalsten Fasern an der ZerstOrung betheiligt. Nor- 
male F&rbung zeigen ferner noch die durcb die Ponsfaserung hindurch 
gehenden Abducenswurzelbtlndel. 

Vorderer Absohnitt der Rautengrube. 

Rechterseits bat sicb der krankhafte Process nunmehr vornehmlicb 
im Abducena kern localisirt in Gestalt eines rundlichen, dasGebiet des 
Kerns nur ganz wenig ttberschreitenden Herdes. Ein scbmaler Degene- 
rationsstreif ziebt sicb noch, vom Abducenskern durch das intact geblie- 
bene Facialisknie getrennt, am Ventrikelboden hin. Austretende Abdu- 
censfasern sieht man reichlich und gut geffcrbt von dem zerstdrten Kern 
herunter steigen, ancb an der austretenden Facialiswurzel ist die F&r- 
bung normal. 

Auf der linken Seite sind die Ver&nderungen viel umfangreicher. 
Vom Boden des Ventrikels ansgehend, reicbt die Degeneration medial- 
w&rts zunkchst bis an den lateralen Rand des Fascicul. longit. super.; in 
lateralwkrts offener Bogenlinie weicbt dann die Grenze nach links unten 
bin zurtick, so dass der grdsste Theil der Formatio reticularis mit Schleife, 
oberer Nebenolive und nocb einem Theil des Facialiskerns verschont 
bleibt. Nach unten wird der Herd durch die Trapezfasern und den ven- 
tralen Rand der aufsteigenden Trigeminuswurzel, nach aussen vom Cor¬ 
pus restiforme begrenzt. Es sind somit der Abducenskern mit dem ihn 
umgreifenden Facialisknie, die aufsteigende Acusticus- und Quintus- und 
die mediale Acusticuswurzel untergegangen. Am Boden des Ventrikels 
geht die Degeneration dorsal von den L&ngsbtindeln nach der anderen 
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Seite hintiber, und vereinigt sich mit der linksseitigen Bodendegene- 
ration. 

In den mehr proximalw&rts fallenden Scbnitten, in denen allm&hlich 
der Abdncenakern verschwindet, verliert sich rechts gleichzeitig mit die- 
gem ancb die Degeneration an dieser Stelle. Am Boden des Ventrikels 
erh&lt sich der schmale gelbe Streif weiter, der ancb noch einige kleine 
Forts&tze nach nnten bin schickt and so den Veriauf des bier herliber- 
ziebenden gekrenzten Qnintnsnrsprnngs unterbricht. 

Anf der linken Seite sind weiterhin der sensible nnd motori- 
sche Trigeminnskern sowie die ans beiden hervorgehenden Wurzel- 
btindel zerstdrt Soweit die letzteren aber die Ponsfasernng durchziehen, 
zeigen sie normale Fkrbung. 

Die histoiogiscbe Natur der Verfcnderungen ist sowohl bezUglich der 
Ganglienzeilen als der Fasern die gleiche wie frtiher. Ancb an den Ge- 
ftssen sind die Erscheinongen im Grossen nnd Ganzen dieselben. Nen anf- 
tretend sind nnr neben den schon frtiher erw&hnten kleinen capill&ren Blu- 
tnngen noch bier nnd da einige grftssere fl&chenhafte, das Gewebe in 
weiterer Ansdehnnng durcbsetzende Blntanstritte. Die Contour der 
Blutkftrperchen ist anch bier wohl erhaiten, Pigmentscbollen nicbt zn sehen. 
An einigen grdsseren Gef&ssen finden sich ansserdem rdhrenartig nach 
anssen von der dicbt mit Leukocyten infiltrirten Adventitia eine Ansamm- 
lung dicbt gedr&ngte Erythrocyten, Blutnngen in den adventitiellen Lymph- 
ranm hinein. Andere Geftsse zeigen sich in fthnlicher Weise von einer 
ungef&rbten, bellen glasigstructurlosen Masse umgeben, in die sp&rliche 
weisse und rothe Blutktfrperchen eingestrent sind, wohl als Anfttllnng des 
adventitiellen Lympbranmes mit Exsndatmasse zn deuten. 

Weiter anfwkrts ist der vierte Ventrikel bereits vom vorderen 
Marksegel ttberbrttckt, in den spbteren Scbnitten znm Aqnftdnct 
verengt. 

Der Process localisirt sich wieder vornehmlicb im centralen Gran 
nnd umgiebt ringfftrmig den Ventrikel resp. den Aqu&duct. 

Im vorderen Marksegel ist der rechts von der Mittellinie liegende 
Tbeil von Markfasern erhaiten geblieben, der linksseitige zersttfrt Nach 
rechts hin geht dann die Grenze der Degeneration in einer gebogenen 
Linie anfangs dem medialen Rande des Bindearms entlang bis znr late- 
ralen Kante des Fascic. longit. sup., nnd dann in einem zweiten median- 
warts offenen Bogen bis an die Mittellinie heran, die sie mitten zwischen 
dem Ventrikelboden nnd den dorsalsten Ponsfasern erreicht. Anf der 
linken Seite persistirt der Bindearm nnr mit seinen lateralsten Fasern in 
Form eines scbmalen Halbmonds, auch die Formatio reticularis tegmenti 
ist hier nach nnten nnd anssen hin in grdsserer Ausdehnnng ergriffen. 
Es ist also wieder hanptsltchlich das gesammte central© Hflblengrau, ferner 
beiderseits der Locus coeruleus, die absteigende Qnintnswurzel und das 
hintere Lftngsbdndel, nnd links ein grosser Theil des Bindearms von dem 
Krankheitsprocess ergriffen. Ein ganz kleiner Herd findet sich ansserdem 
noch imBereich der linken lateralen Schleife, da wo der Schleifen- 
kern gelegen ist. — Weiter hirnw&rts, wo dorsal vom Aqu&duct die Troch- 
leariskreuznng anftritt, sind rechts von der Mittellinie die Fasern erhaiten, 
links sowohl die gekreuzten als die nngekrenzten zerstdrt. Ansserdem 
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f&llt jetzt noch der Nucleus centralis sup. und der jetzt neu anftretende 
hintere Westphal’sche Trochleariskern der Degeneration znm Opfer. 
Der kleine Herd im Gebiete des linken Schleifenkerns ist wieder ver- 
schwunden. 

Von Interesse ist noch, dass die beiderseita von der Mittellinie her- 
absteigenden „Btindel von der Schleife znm Fnsse“ des Hirnschenkels, 
die nach Spitzka die centrale Bahn fllr die motorisehen Hirnnerven 
darstellen soil, keinerlei Degenerationszeichen bieten. 

Hinterste Partie der hinteren Vierhtigel. 

Die Degeneration reicht dorsal warts bis an dio Oberfliche des Corp. 
quadrig. heran. Nach rechts bin lftuft die Grenze vom Gipfel des recti- 
ten Vierhllgels in der Weise herab, dass die mediate H&lfte des Vier- 
htigelgraus, die absteigende Quintnswnrzel and der Locos coeraleas mit 
den an ihm vorbeistreiohenden TrochlearisbUndeln, das hintere L&ngs- 
btlndel and der Trochleariskern zerstdrt sind. Auf der linken Seite ist 
ausser den rechts genannten Elementen noch ein Theil des Bindearms 
zerstflrt. Die Bindearmkreazang ist darch einen vom centr&len Herde 
nach onten ragenden Fortsatz theilweise unterbrochen. 

Vorderer Abschnitt der hinteren Vierhtigel. 

Der Centralherd, am den Aqa&dact heram liegend, reicht nicht mehr 
bis an die Oberflkche der Vierhtigel heran, so dass die hier die Mittel¬ 
linie tlber8chreitenden Markfasern erhalten sind. Die Grenzlinie nach 
rechts hin lftuft aussen am die absteigende Qnintnswnrzel heram, dann 
darch das hintere L&ngsbllndel hindarch, and wendet sich zaletzt an der 
medialen 8eite des ebengenannten nach abw&rts zur Bindearmkreazang. 
Aaf der linken 8eite ist die Ausdehnang des Herdes wieder erheblicher, so 
dass hier aasser dem aach aaf der rechten Seite zerstdrten centralen Htfhlen- 
grao, dem Trochlearis- and hinteren Ocnlomotoriaskern and der abstei- 
genden Trigeminoswarzel noch der grttsste Theil des Vierhtlgelgrans and 
das ganze hintere L&ngsbtlndel za Grande gegangen sind. Aach hier ist 
wieder ein Theil der Bindearmkreazungen verloren gegangen. 

Im Fortschreiten hirnw&rts bleibt der grosse centrale Herd ohne we- 
sentliche Verknderang, die Bindearmkreazangen werden wieder zahlreioher. 

Hintere Partie der vorderen Vierhtigel. 

Die dorsale Grenze des am die 8ylvi’sche Wasserleitang grappirten 
Herdes wird darch eine flache ventralw&rts offene Bogenlinie gebildet, 
deren Scheitelpankt in der Mitte zwischen Aqakdact and der zwischen 
den Vierhtigeln verlaafenden L&ngsfurche liegt Der nach rechts abstei¬ 
gende Schenkel dieser Linie bleibt noch etwas median von den schffn 
geschwnngenen Bogenfasern, die von der dorsal vom Aqu&dnct gelegenen 
Faserkreuzung gegen die Gegend der absteigenden Qointaswnrzel her- 
anterziehen. Rechts anten geht dann die Grenze der dorsalen Kante des 
hinteren Lftngsbllndels entlang. Nach links reicht der Herd noch bis in 
die herabsteigenden Bogenfasern hinein. Nahe der Mittellinie bildet auch 
aaf dieser Seite der dorsale Rand des hinteren L&ngsbtlndels die Be- 
grenzang. 
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Es ist also wieder das ganze centrale Hbhlengrau, sammtliche 
Gruppen der Oculomotoriuskerne, und links einige lierabsteigende 
Bogenfasern zerstbrt, sowie beiderseits die von den Vierhllgeln in das Cen- 
tralgran einstrahlenden Radi&rfasern unterbrochen. 

Der histologische Befund an den Oculomotorinskernen ist derselbe 
wie an den tibrigen von der Erkrankung betroffenen Nervenkernen. Ohne 
dass darin ein Unterscbied betreffs der einzelnen Kerngrnppen zu erkennen 
ware, linden sich auch bier manche gut erbaltene Ganglienzellen neben mebr 
oder weniger zerstftrten. Das Fasernetz der Kerngruppen ist 
liberall zerstort. Auch die austretenden Oculomotoriuswurzelbtindel 
zeigen dasselbe Verhalten wie die anderen betbeiligten Hirnnerven frllher. 
Sie kommen ebenfalls „wie abgeschnitten u aus dem zerstbrten Kerne bervor 
und sind dann in normaler Farbung und unverminderter Zabl obne Dege- 
nerationszeichen zu verfolgen. Nur auf ganz kurze Strecken ihres intra- 
cerebralen Verlaufs sind sie durch noch zu erwahnende circumscripte 
kleine Herdchen hier und da unterbrochen. Durch den vom Centralherd 
aus nacb unten in die Raphe bineinragenden Fortsatz sind die Meynert* 
6chen Haubenkreuzungen zum grossten Tbeil vernichtet, desgleichen der 
ventrale Abschnitt der F o r e 1 ’schen Kreuzungen durch einen Degene- 
rationsherd, der von der linksseitigcn S 3 m m e r i n g’schen grauen Substanz 
ausgebend in die Raphe heriiberreicht. 

Von den medialsten Oculomotoriusbtindeln sind einige durch diese 
Herde stellenweise unterbrochen, ebenso wie einige Bttndel der am mei- 
sten links verlaufenden Fasern durch mehrere ganz kleine dorsal und 
lateral neben dem rotlien Kern eingesprengte Herdchen. Diese letzt- 
erwkhnten Herdchen verschwinden schon nach wenigen Schnitten wieder. 
Die Zerstbrung in der Raphe nimmt jedoch in den mehr proximalw&rts 
fallenden Schnitten mehr und mehr zu, so dass allm&hlich nicht nur sammt¬ 
liche Faserkreuzungen verloren gehen, sondern auch weiterhin noch mehr 
von den medial gelegenen Oculomotoriusfasern rechts und sehr zahlreiche 
auf der linken Seite zerstort werden. Dort wo sich die Biindel zum Aus- 
tritt sammein, sind rechts die Verhaltnisse wieder vollkommen, links an- 
nahernd normal. 

Gegend des proximalsten Theils der vorderen Vierhligel. 

Der Aquiiduct erweitert sich zum dritten Ventrikel, die liintere Com- 
missur und das distale Ende der Sehhtigel wild sichtbar. 

Der Centralherd, der jetzt bedeutend an Ausbreitung abnimmt, grup- 
pirt sich nunmehr um das hinterste Ende des dritten Ventrikels herura. 
Dorsal von diesem sind in der hinteren Commissur die Fasern auf der 
linken Halfte in grbsserer, rechts nur in geringer Ausdehnung ladirt. Die 
Degenerationsgrenze fallt dann nach rechts hin mit dem medialen Rande 
der von der Commissur zum hinteren LangsbUndel herabsteigenden Faser- 
ztlge zusammen. Nach links reicht die Degeneration noch bis in den 
Vierhtigel hinein und zerstort die von der Commissur ventralwarts stre- 
benden Fasern. In der Hohe des Ventrikelbodens nahert sich dann je¬ 
doch die Grenzlinie rasch der Mittellinie und verlauft nun symmetrisch 
zur anderen Seite am ausseren Rande der hinteren Langsbiindel herab. 
Mitten zwischen den rotlien Kernen vereinigen sich die Grenzlinien. 
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Die hier nock anzutreffenden Partien des Ocnlomotorioskerns aind 
ebenso wie frliker entartet; das kintere LBngsbtindel ist beiderseits zer- 
stdrt. Je weiter hirnwftrts die Schnitte fallen, desto kleiner wird die 
Degenerationszone um den immer mehr sick erweiternden dritten Ventrikel 
herum, bis schliesslich in den prozimalsten Schnitten zu beiden Seiten 
nnd am Boden des dritten Ventrikels durckaus normal gezeicknete Gan- 
glienzellen mit sckdn gefdrbtem Fasernetz auftreten, die das unzerstttrte 
vorderste Ende des Ocnlomotoriuskerns repr&sentiren. 

Der kistoiogische Ckarakter der Entartung ist bis hierher der gleiche 
geblieben. Zn bemerkcn ist httchstens noch, dass die Blutungen, grdssere 
sowoki als capillUre, seltener geworden und in den letzten Schnitten gar 
nicht mehr sicktbar gewesen sind. 

Wie im vierten, so zeigt anck im dritten Ventrikel die Ependym- 
auskleidung am distalen Ende eine mehrfacbe Schichtnng der Epithelien. 

So weit die Thai ami optici in denScbnitt fallen, zeigen sie nor- 
male Verh&ltnisse. 

Es gelangten ferner, mit Ansnabme der beiden ersten nnd des Ac* 
cessorins, die Stkmme s&mmtlicher Hirnnerven znr Untersuckung. 
Sie warden nach der fttr den Nackweis von degenerativen Ver&nderungen 
bekanntlich ausserst empfindliohen Marchi’schen Osminmmethode ge- 
hartet. Die mikroskopiscke PrUfung ergab Folgendes: 

Es finden sich wohl im peri- nnd endonenritiscken Bindegewebe kin 
und wieder einige feine sckwarz tingirte Fetttrtfpfchen eingestreut, nir- 
gends aber sind in den Marksckeiden selbst solche anzntreffen. Die ein- 
zelnen Faserquerscknitte weichen an Grdsse von dem normalen Durch- 
messer nicht ab. Die Azencylinder sind ilberall gut erkalten. Am Binde- 
gewebs- und Gef&ssapparat der Kerven ist nichts Pathologisches zu 
bemerken. 

In gleicker Weise wie der Hirnstamm wurde nun das Rflckenmark 
in zahlreicke Schnitte zerlegt, mit folgendem Untersucknngsbefundr 

Ebenso wie wir am dritten Ventrikel den grossen centralen Degene- 
rationsherd nach successiver Grdssenabnahme als schmalen, den Ventrikel 
umgebenden Saum kirnw&rts sein Ende finden ashen, ebenso ist sein 
distales Ende kurz unterkalb der Pyramidenkreuzung in Gestalt eines 
immer schm&ler werdenden Ringes von degenerirter Substanz rings um 
den Centralkanal herum zu finden. Wie dort die vordersten Oculomotorius- 
zellengruppen erhalten blieben, so sehen wir bier die Ursprungszellen 
des hinterstenHirnnerven, des Accessorius, ausserhalb desBereichs der 
Degeneration liegen. 

Eine weitere wichtige Veranderung findet sich dann erst in einer 
Reihe von Schnitten aus der Cervicalansckwellung in der HShe 
des 4.— 5. Cervicalnerven. 

Im rechten Vorderhorn treffen wir wieder ganz dieselben Verhalt- 
nisse an, die bei den Nervenkernen des Hirnstamms beschrieben wurden. 
Die Ganglienzellenin s&mmtlichen Gruppen des Vorderhorns sind zum 
grossen Theil in der gleicken Weise degenerirt wie die, welcke den Hirn¬ 
nerven den Ursprung geben. Die Zahi der wohlerhaltenen Ganglienzellen 
ist aber erheblick grosser als im Hirnstamm. Dagegen ist das Faser¬ 
netz wieder vdllig zerstdrt, das Grundgewebe rareficirt, von Wander- 
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zellen dnrchsetzt. Die Gefasae sind erweitert, ihre Wandungen infiltrirt; mehr- 
faeh finden sich capillftre Blutungen. Auch von der an das Vorderhorn 
angrenzenden weissen Subs tan z ist noch ein schmaler Sanm der Zersttt- 
rung mit verfallen. Die vorderen Wurzeln bieten normale Fhrbung. Im Vor¬ 
derhorn der anderen Seite ist hdchstens geringe Hyper&mie zn bemerken. 

Im Uebrigen bietet das Rttckenmark and seine Hante keine wesent- 
lichen Verandernngen mehr. 

Fassen wir den Befund der mikroskopischen Unter- 
suchnng kurz zusammen, so ergiebt sich Folgendes: 

Mit der gesammten graoen Hbhlensnbstanz von der Pyramiden- 
krenznng an bis znm dritten Ventrikel sind dnrch den Krankheits- 
process eine grosse Zahl von Nervenkernen zerstOrt worden, namlich 
beiderseits fast vbllig die Hypoglossns-, Vagus- und Glosso- 
pharyngenskerne, sowie links der Nncl. ambiguus. Der 
Acnsticnshanptkern zeigt sich links g&nzlich, rechts znm grbssten 
Theil, der Facialiskern links zerstbrt; rechts ist letzterer erhalten. 
Der Abdncenskern ist beiderseits, der sensible nnd moto- 
riscbe Trigeminuskern nnr links erkrankt Beiderseitig ergriffen 
ist ferner der Kern des Trochlearis nnd s&mmtliche Grnppen 
des Ocnlomotoriuskerns mit Ausnabme jener, welcbe den am 
mei8ten him warts zn beiden Seiten des dritten Ventrikels gelegenen 
Theil dieses Kerns reprttsentiren. 

Anch andere grane Massen betheiligen sich an der Erkranknng: 
Substantia gelatinosaderanfsteigendenQnintnswnrzel, 
lateraler Schleifenkern, SSmmering’sche grane Substanz u. s. w. 

Es sind ferner zerstOrt die anfsteigende Glossopharyn- 
geus-, Acusticns- und Trigeminuswqrzel, alle drei links 
nnd beiderseits die absteigende Qnintnswnrzel. An den Nerven- 
wnrzeln sind die Bttndel der Bypoglossi, Vagi, Glossophaiyngei nnd 
Acnstici beiderseits normal gefttrbt; das Facialisknie ist links fast 
ganzlicb nntergegangen, rechts erhalten, die austretenden Abdu- 
cens- and Qaintasfasern normal. DieTrochlearisfasern sind, ge- 
kreuzte sowohl als nngekreuzte, in der linken Hhlfte des Marksegels 
zerstbrt, von den Ocnlomotorinsbtlndeln beiderseits die am 
meisten medial gelegenen nnd links auch eine Anzahl mehr lateral 
liegender unterbrochen. Das hintere Lhngsbttndel ist an 
vielen Stellen, meist doppelseitig zerstbrt. Die Commissuren- 
fasern am hinteren Vierbttgelpaar und in der binteren 
Commissar, zahlreiche Baphekrenznngen and die Radi&rfasern der 
vorderen Vierhtlgel sind in ihrem Verlaufe unterbrochen. 

Die St&mme der Hirnnerven bieten keine Degenerations- 
symptome. Im Rttckenmark ist das rechte Vorderhorn in der 
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Cervicalanschwellung in der gleicben Weise erkrankt, wie die Hirn- 
nervenkerne. 


Eine Umscban in der Literatur nacb den bisber pnblicirten Fallen 
▼on Poliencephaiitis sup. acuta ergiebt, wie eingangs erw&hnt, eine 
schon Terhaltnissmassig reichliche Zabl von Beobachtungen. 

In den letzten unsern Gegenstand behandelnden Publicationen 
finden wir zu wiederbolten Malen die Falle der Casnistik zusammen- 
gestellt. Es sind besonders ausser den Wernicke’schen Fallen die 
▼on Thomsen >), der ron Kojewnikoff 1 2 ) und der von Gayet 3 ), 
wozu neuerdings noch einer von Eisenlobr 4 ) kam. 

Wir dttrfen deshalb unsrerseits wohl an dieser Stelle auf eine er- 
neute Wiedergabe der casuistischen Beobachtungen verzichten. 

Das nrspriingliche Bild der Wernick e’schen Poliencephaiitis 
acuta betrifft eine acut einsetzende, unter schweren Allgemeinerechei- 
nungen innerhalb 10—14 Tagen letal rerlaufende Erkranknng, bei 
der regelniassig gewisse Herdsymptome beobaohtet werden: acut ent- 
standene associirte Augenmuskellahmungen, die progressiv werden nnd 
schliesslich zu totaler Lahmung ftthren, ohne jedocb die inneren Augen- 
muskeln zu betheiligen, also eine Ophthalmoplegia externa progressiva. 
Der Levator palpebrae soli frei bleiben. 

Die Allgemeinerscheinnngen bestehen vorzugsweise in einer 
schweren Somnolenz, die entweder bald mit dem Beginn der Krank- 
heit einsetzt, oder auch in den Fallen, wo vorber infolge des Pota- 
toriums ein Delirium ausbrach, sich an dieses anschliesst. Els ist dies 
eine wirklich unOberwindliche Schlafsncht. Durch starke Reize ist 
der Patient fUr kurze Zeit zu erwecken und giebt dann auf EYagen 
▼ernttnftige Antworten. Nur eine leicbte Unorientirtheit ist anch in 
den Fallen, wo kein Delirium bestand, vorhanden. Erst nnmittelbar 
ante exitum gebt die Somnolenz in ein ecbtes Coma ttber. 

Der Gang des Kranken zeigt eine Combination von alkobolistischer 
Ataxie, mit Steifheit des Rumpfes und ist taumelnd. 

Der Sehnerv betheiligt sich an der Erkranknng durch entzlind- 
liche Veranderungen an der Papille. 

Die folgenden Publicationen der andern Autoren ergeben, wenn 

1) Zur Patbologie der acuten completen AugenmuskelliibmuDg. Archiv fflr 
Psychiatrie. Bd. XIX. 

2) Ophtbalmopldgie nucldaire. Progres medical 1SS7. 

3) Affection encdphalique. Archive de Physiologie 1875. 

4) Ein Fall von acnter h&morrhagiscber Encephalitis. Deutsche med. Wochen- 
schrift. 1892. Nr. 47. 
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auch nicht in alien, so doch in den wichtigsten Pnnkten eine sebr 
ausgesprochene Uebereinstimmung mit dem Wernicke’schen Schema; 
alien eigenthtimlich ist das acute Entstehen einer Angenmnskellkhmung 
in Combination mit einer ebenfalls acut einsetzenden Aendernng in 
den psychiscben Functionen. 

Wenn Wernicke flir sein Krankheitsbild associirte Lahmungen 
der Angenmuskein postnlirte, so befand er sicb beztlglich dieser 
Forderang in Uebereinstimmung mit einer frttheren, spater aber ver- 
lassenen Ansicht von Mautbner, der dies frliher flir die Augen- 
muskellabmungen nucleHrer Natur verlangte. 

In ersten Falle Wernicke’s sind allerdings entsprechend der 
beiderseitigen Abducenslahmung auch die Recti interni gelahmt, da 
aber der linke Internus offenbar weniger stark afficirt ist, ergiebt sicb 
eine leichte Convergenzstellung der Augenaxen. 

Im zweiten Fall stehen die Augenaxen parallel, da die Abducentes 
ebenso wie die R. interni fast total gelahmt sind. Im dritten Fall 
dagegen liegt, wenigstens im Beginn, associirte Lahmung durchaus 
nicht vor, da zuerst beide Auswartsdreher erkrankten und die 
Recti interni erst einige Zeit spater und auch dann nur in geringem 
Grade der Lahmung verfallen. 

Die Heber und Senker der Bulbi allerdings waren in alien drei 
Fallen entweder gar nicht oder auf beiden Seiten gleichmassig be- 
theiligt. 

Bei dem ersten Kranken bestand Ptosis, bei dem zweiten Ver- 
engerung und Reactionslosigkeit der Pupillen. 

Analog den eigcnen Fallen Wernicke’s weichen auch die 
folgenden in den erwabnten Punkten mehrfach vom Schema ab. Der 
erste Fall Thomsen’s zeigt anfangs Convergenz, erst spater stellen 
sich die Augen in Mittelstellung cin. In demselben Fall besteht Ptosis. 
Bei beiden Kranken aber sind die inneren Muskeln intact, erst kurz 
vor dem Tode wird im zweiten Fall die linke Pupille erweitert. 

Bei Kojewnikoff ergiebt sich Divergenz der Bulbi, indem beide 
Interni betrachtlich, beide Externi nur wenig in ihrer Beweglichkeit 
beschrankt sind. Die Lidheber sind beiderscits gelahmt. 

Bei den Eisenlohr’schen Kranken sehen vvir das linke Auge 
nach aussen abweichen, dabei Mydriasis links, spater auch die rechte 
Pupille erweitert. Bei Gayet endlich besteht beiderseits Ptosis. Die 
innern Muskeln sind anfangs obne Stdrung, spater zeigt sich der linke 
Sphincter erkrankt. 

Associirte Lahmungen liegen dcmnach, wenigstens bezliglich der 
Horizontalbewegung der Augen, durchaus nicht tiberall vor; in mehreren 
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Fallen besteht Ptosis nnd in einigen ist auch die innere Muscnlator 
erkrankt. Der Sehnerv ist in mehreren Fallen intact befunden worden. 
Der progressive Charakter der Lahmnngen ist Qberall dentlich aus- 
gesprochen, ohne dass, wohl wegen des zu frtih eintretenden Todes 
die Lahmnng immer eine totale werden konnte. 

Allen Fallen ohne Ansnabme war dagegen gemeinsam die ge- 
schilderte Somnolenz. 

Taumelnden Gang und Schwindelgefllhl treffen wir bei alien 
nnsern Patienten an, stark ansgesprochene Ataxie dagegen nnr bei 
den Alkobolikern. 

In klinischer Beziehnng ist also, wie schon bemerkt, die Ueber- 
einstimmong der Falle in alien wichtigeren Punkten erwiesen; die 
Aeqnivalenz der pathologisch ? anatomischen Befunde ist aber fast 
nocb pragnanter. 

Hatte in dem Wernicke’schen Grundtypus eine Affection des 
centralen HOblengraus im dritten and vierten Ventrikel nnd am 
Aqnadnct vorgelegen, die in beiderseits nahezu symmetrischer Ana- 
breitnng durch eine sehr bedentende fiyperamie der kleinen Gefasse 
and dnrch massenhafte capillare bis stecknadelkopfgrosse Hamor- 
rhagien mit Bildnng von KOrnchenzellen in der Umgebnng der Ge¬ 
fasse charakterisirt war, so begegnen wir diesem Befnnd in alien 
folgenden Untersnchnngsbericbten wieder. Niemals haben wir es 
dabei mit emboliscben oder thrombotischen Processen zu than, nie 
zeigen aach die grOsseren Gefasse nennenswerthe Veranderungen ihrer 
Wandnngen. Die in der grauen Snbstanz belegenen Kerne sind sammt 
und sonders, in dem einen Falle etwas mehr, in dem andern etwas 
weniger dnrch den Krankheitsprocess in Mitleidenschaft gezogen 
worden. 

Zeigte die Affection zwar immer eine ansgesprochene Vorliebe 
ftir die graue Hbhlensnbstanz, so sehen wir sie doch schon in den 
ersten Fallen nicht absolnt darauf beschrknkt. Waren bei Wernicke 
einmal auch im linken hinteren VierhUgel, bei Thomsen in der Yier- 
httgelplatte and der hinteren Commissar kleine hamorrhagisch ent- 
ztlndliche Herde gefnnden worden, so zeigt sich solches, allerdings 
in noch etwas starkerem Maasse bei Gayet nnd bei dem Eisen- 
lohr’schen Kranken. 

Distalwarts sehen wir die entzUndlichen Veranderungen bis znm 
Calamus scriptorins hinabgehen. Das RUckenmark wnrde immer 
intact befnnden. 

Wie stellt sich nun im Vergleich zu den angefahrten Fallen der 
un8rige dar? Mit wenigen Worten recapitnlirt handelt es sich nm 
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eine innerhalb sechs Wochen tttdtlich verlaufende acute Erkrankung 
eines vorher gesunden kr&ftigen jungen Mannes, die haupts&chlicb in 
einer acut einsetzenden L&hmung von Augenmuskeln besteht, so zwar, 
dass neben einer L&hmung beider Extend anch die beiden inneren 
geraden Augenmuskeln betroffen sind. Der starken L&hmung des 
linken Reck extern us entspricht zwar auch eine st&rkere Betheiligung 
des recbten Rect. internus. Der Grad der L&bmung ist jedoch in 
den Antagbnisten nicht der gleiche, so dass daraus eine Divergenz 
der Bulbusaxen beim Blick geradeaus resultirt 

Ist also beztiglieh der Seitw&rtswender der Augen eine Association 
der L&hmung wenigstens angedeutet, so liegt eine solche durchaus 
nicht ror bezdglich der Heber und Senker. Der linke Rect. sup. und 
inf. sind gel&hmt, die recbten dagegen gar nicbt oder nur ganz wenig 
erkrankt. In khnlicber Weise besteht wohl eine L&bmung des Obliquus 
inf. und sup. linkerseits, nicbt dagegen der gleichnamigen recbten 
Muskeln. In den sp&teren Stadien der Krankbeit verfallen s&mmt- 
liche &usseren Muskeln beider Bulbi progressiv der L&hmung; soweit 
sie nicht einen groben Bewegungsdefect bieten, markiren sie ihre Er¬ 
krankung wenigstens durch nystagmusartige Zuckungen bei inten- 
dirter Bewegung. Immer aber bleibt die SttSrung in den auch an- 
fangs am meisten betroffenen Muskeln, im linken Rect. ext und 
rechten int. bis zum Schluss am auffallendsten, ihre L&hmung ist 
8chlies8lich eine totale. Rasch progressiv ist sie ferner geworden im 
linken Rect. int und inf., weniger im Rect. sup., der doch einer der 
zu allererst betroffenen Muskeln war. Im Grossen und Ganzen ist 
die L&hmung des linken Auges tlberhaupt wie zu Anfang, so auch 
spttter immer st&rker ausgesprochen als recbts. Von Anfang an be- 
stand Ptosis links, eine Zunahme derselben ist nicht notirt. 

Ganz firei von der L&hmung blieben die Binnenmuskeln des 
Auges; die Accomodation geschah in normaler Ausgiebigkeit, die 
Pupillenreaction auf Lichteinfall war ungestbrt; auf Convergenz konnte 
sie nicht geprdft werden, da eine Convergenz der Bulbi wegen func- 
tioneller Unf&higkeit der Recti intend tlberhaupt nicht zu erzielen 
war. Am Augenhintergrund ergaben sich keine Ver&nderungen. 

Els lag also vor eine doppelseitige Opthalmoplegia externa mit 
linksseitiger Ptosis. 

Ueber den Zustand seines Sensoriums ist in der Mittheilung der 
Augenklinik, die den Patienten zu Anfang seines Leidens sah, nichts 
notirt Bei seiner Aufnahme in die medicinische Klinik bot er das 
ausgesprochene Bild der bekannten Somnolenz: „er giebt dabei auf 
Fragen vernunftgem&sse Antwort, ermttdet jedoch sehr bald.“ 

Deutsche Zeitsohr. f. Nervenheiikunde. VII. Bd. 25 
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Die Somnolenz nabm dann in den folgenden Tagen zu nnd ging 
in das tiefe Coma Uber, in dem Patient ad exitnm kam: Scbwindel- 
geflihl und taumelnder Gang sind ebenfalls bei nnserm Patienten be- 
obacbtet, Steifbeit und Ataxie dagegen nicht, entsprechend wohl dem 
Fehlen des Alkoholismus in der Aetiologie. 

Die Krankheitsdauer von sechs Wocben geht allerdings liber die 
Wernicke’schen Falle etwas hinaus, bleibt aber doch noch viel 
mehr hinter dem von Gayet, der doch von Wernicke selbst wegen 
seiner vielen sonstigen fibereinstimmenden Momente in gleiche Linie 
mit seinen eignen Fallen gestellt worden ist, oder auch hinter dem 
in 4V -2 Monaten verlaufenen subacuten von Kalischer zurtlck. 

Viel ausgesprochener als bei den anderen war bei unserem Kranken 
die Betheiligung der weiter unten, in der Oblongata gelegenen Kerne. 
Es bestand linkerseits eine totale Parese des N. facialis, so wohl im 
Mund- als im Augentheil. Am Acusticus Hess sich intra vitam nicbts 
Krankhaftes nachweisen. Der motorische Trigeminus blieb intact, 
ftir den sensorischen ist die Herabsetzung der Schmerzempfindlicbkeit 
in der rechten Gesicbtshalfte in den Anfangsstadien und ftir spater 
die Reflexlosigkeit der linken Cornea zu bemerkcn. Glossopharyngeus, 
Vagus und Hypoglossus, die zu Anfang der Krankheit normal functio* 
nirten, beginnen drei bis vier Wochen spater sich ebenfalls, und zwar 
in progressiver Weise an der Erkrankung zu betheiligen. Gegen Ende 
besteht absolutes Unvermogen zu schlingen und vbllige Unveretand- 
lichkeit der Spracbe. Der Accessorius schien von der Lahmung frei 
zu bleiben. 

Puls und Respiration gaben zu Anfang nicbts zu bemerken, gegen 
Ende standen sie im Verhaltniss zu der sub finem entstandenen Scbluck- 
pneumonie, die wohl auch fttr das Ansteigen der Temperatur verant- 
wortlich zu machen ist. Eine Milzvergrbsserung bestand nicht, im 
Urin wurde nie Eiweiss oder Zucker gefunden, hochstens Spuren von 
Eiweiss im Fieberstadium. 

An Rumpf und Extremitaten liessen sich Sensibilitatsstbrungen 
nicht constatiren, auch die Motilitiit zeigte sich im ganzen Verlaufe 
der Krankheit ausser Schwache in der Ausfuhrung von Bewegungen 
an Armen und Beinen intact; erst am letzten Lebenstage trat eine 
vbl 1 ig sehlaffe Lahm u ng des rechten A rmes auf. Im linken 
Arme zeigte sich nur eine gewisse Rigiditiit bei passiven Bewegungen, 
keine Lahmung. Die Heine blieben nngelahmt. 

AufGrund vorstehender Ausfuhrungen glauben wir uns demnach 
vollkommen berechtigt, unsercn Fall der Wern icke'schen Polience- 
})halitis sup. acuta zurechncn zu diirfen. 
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Nor in zwei Pnnkten differirt er etwas erbeblicher von diesen: 
in der starkeren Betheilignng der tiefer unten gelegenen Bulb&rkerne, 
nnd endlich vor Allem in seiner Combination mit einer Erkranknng 
des Btlckenmarks. 

Er stellt eben eine echte Poliencephalomyelitis acnta dar. 

Die klinische Diagnose einer Kernerkranknng zeigte sicb bei nns 
durch den anatomischen Befnnd best&tigt. Es erttbrigt bier nnr noch 
die Natar des Processes, der sich in den Eernen abgespielt hat, 
einer knrzen Besprechnng zn unterziehen. 

Wie ttbereinstimmend in den ttbrigen Fallen, liegt anch bei dem 
nnserigen eine mit enormer Hyper&mie and vielen Extravasationen 
einhergehende acut entztindliche Affection vor, die in ziemlich auf- 
fbllig symmetrischer Weise am das distale Ende des dritten Ventri- 
kels, den Aqaadaot and den vierten Ventrikel localisirt ist, mit einem 
Worte eine Erkranknng des gesammten centralen Hdhlengraas mit 
den darin gelegenen Kernen, freilich nicht absolut streng darauf be- 
schr&nkt. Els finden sich bei nns noch Erkranknngen von Kernen 
and graaen Massen, die nicht eigentlich znm centralen Gran gehbren, 
z. B. des Facialiskerns and der Sabstantia gelatinosa der anfsteigen- 
den Qaintuswnrzel, sowie bier and da aacb einige wenig aasgedebnte 
Zerstbrangen von weissen Fasermassen, immerhin aber in weit gerin- 
gerem Maasse als bei manchen anderen, and offenbar in ihrer Bedeu- 
tang sehr zarttcktretend gegentlber der Erkranknng des centralen 
Grans, wie sie, am reinsten allerdings bei Wernicke selbst ans- 
gesprochen, diesem An tor eben die Veranlassang gab, seiner Krank- 
heit den Namen einer Poliencepbalitis, einer Entzttndang der graaen 
Hirnsabstanz zu geben. 

Die vielbearbeitete and noch fortw&hrend im Kl&rnngsprocess be- 
griffene Frage nach dem Wesen der acut entzttndlichen Hirnver&nde- 
rnngen soil nns hier nicht n&her besch&ftigen. Nor die eine Frage 
dr&ngt sich nns Angesichts unseres Befandes wieder auf, ob denn 
bezttglich der Localisation in graner and weisser Sabstanz anch im 
Gebirn ein principieller Unterschied zu constatiren ist, wie wir es im 
Bttckenmark anch fllr acut entztlndliche Ver&nderungen scbon l&ngst 
gewbhnt sind. 

Bei F&llen, wie von Wernicke and Thomsen, wird nns die 
Beantwortang dieser Frage nicht schwer fallen; eine so ansgespro* 
eben symmetrische Erkranknng der centralen graaen Sabstanz trbgt 
in exquUiter Weise den Charakter der Erkranknng eines systema- 
tiscb znsammengehOrigen Gebildes, nicht rein zuf&lliger Localisation 
an sicb. 

25* 
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Viel schwerer zu beurtbeileD sind aber Falle wie der von Gayet, 
von Eisenlohr und der unserige. 

Den Gayet’schen rechnet nun, wie bekannt, Wernicke selbst 
seinem Krankbeitstypus zu, trotzdem neben der grauen Centralsub- 
stanz auch ein kleiner Theil der weissen erkrankt ist, und es muss 
deskalb auch der unserige, der dem Gayet’schen Fall in frappanter 
Weise ahnlich sieht, mit seiner vorzugsweise in der grauen Htthlen- 
substanz vom dritteu bis zum Ende des vierten Ventrikels, ja bis in 
den Centralkanal hinein localisirten Erkrankung nothwendiger Weise 
als ein Beispiel einer systematischen Hirnaffection gedeutet und der 
Wernicke’schen Poliencephalitis zugerechnet werden. Das gering- 
fiigige Uebergreifen des Entzllndungsprocesses auf die benacbbarte 
weisse Substanz kann sowohl bei und als bei Gayet in der relativ 
langen Dauer des Krankkeitsprocesses seine Erkl&rung finden, und 
wir baben keinen Grund die Vermuthung abzuweisen, dass nicbt auch 
die Wernicke-Thomsen’schen Falle bei einem minder rascben 
todtlichen Verlaufe eine ebensolcke Propagation des Entztindungspro- 
cesses auf die benacbbarten weissen Massen gezeigt hatte. Andeu- 
tungen davon finden sich tibrigens auch dort. 

Uebrigens wissen wir ja, dass auch bei der acuten Poliomyelitis 
anterior des Rtickenmarks in besonders intensiv verlaufenden Fallen 
nicht selten die weisse Substanz in der nachsten Nachbarschaft des 
erkrankten Vorderhorns sich an der Erkrankung betheiligt, ohne dass 
man geneigt ware, diese Falle deskalb von der typischen Poliomye¬ 
litis auszuschliessen. 

Im Rtickenmark ist ja schon seit langem die acute Poliomyelitis 
anter. als Systemerkrankung sckarf getrennt von der gewbhnlicben 
acuten transversalen oder disseminirten Myelitis, die entweder nur 
die weisse Substanz befallt oder zufallig einmal auch das graue Vorder- 
horn mit afficirt. Analoges finden wir in der Oblongata. Die bisher 
verbffentlichten Falle von acuter Bulbarmyelitis erweisen sich bei ge- 
naueren Zusehen sammtlick als mehr disseminirt angeordnete Formen, 
die die bulbaren Kerne nur nebenher mit erkranken liessen. 

Nur in einem von Etter 1 ) beschriebenen Falle ist der graue 
Boden des vierten Ventrikels ausschliesslich von der myelitischen Ver- 
iinderung ergriffen. Gleicbzeitig ist tibrigens dabei auch ein Abdu- 
censkern erkrankt. Es ist recht interessant, dass sich eine so aus¬ 
schliesslich im Bodeugrau localisirte acute Myelitis, eine reine Poli¬ 
encephalitis interior acuta wie auch hier wieder immer nur in Verbindung 


1) Corrospomlenzblatt fin* ScLweizer Aerzte. 
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mit der gleichartigen Erkrankung im oberen Kerngebiet zusammen 
vorfindet. 

Thats&chlich seheint also die aoch neuerdings von Oppenheim ’) 
fizirte Ansicht: „dass es eine acute h&morrhagische Hirnentztlndung 
giebt, die sich im centralen HOhlengrau ausbreitet, sich vom Boden 
des dritten Ventrikels durch die WanduDgen des Aqu&ductus Sylvii 
bis in die vierte Hirnkammer, eventuell darttber hinaus bis ins RUcken- 
mark erstreckt“, in vollem Maasse zu recht zu bestehen. 

Wenn es im Wesen der Poliencephalitis iiegt, die graue Substanz 
zu zerstOren, so darf es nicht Wunder nehmen, dass aucb andere, 
ausserbalb des centralen Graus liegende ganglienzellenhaltige graue 
Gebilde, wie der Nucl. facialis, ambiguus u. s. w. von der Erkrankung 
ergriffen sind. 

Auf jeden Fall seheint es uns aber einleuchtend, dass auch da, 
wo weisse Massen in grOsserer Ausdehnung mit zerstOrt sind, wie 
z. B. auf den Scbnitten aus der Facialis-Abducenskerngegend, die Er - 
krankung der weissen Fasersubstanz lediglich durch ein Weiterum- 
sichgreifen des prim&r in der grauen Substanz localisirten Entztln- 
dungsprocesses, durch Einschmelzen von benachbarten oder zwischen 
zwei erkrankten Kernen liegenden Fasem bedingt ist. Derartig aus- 
gedehnte ZerstOrungen finden sich auch thats&chlich nur da, wo der 
Krankheitsprocess schon am frtthesten auftrat. Abducens- und links- 
seitige Facialisl&hmung war ja schon ein Anfangssymptom der 
Krankheit; da wo die Krankheit sp&ter einsetzte, wie am distalen 
Ende des vierten Ventrikels, findet sich der Process noch am reinsten 
in der grauen Substanz allein localisirt. 

Es ist hier noch die Frage zu besprechen, ob bei Erkrankungen 
des centralen Graus im Gebiete der Oblongata und des Pons die 
Affection der im Grau liegenden Hirnnervenkerne von der Erkrankung 
des eigentlichen HOhlengraus zu trennen ist 

Die alle unsere F&Ue von acuter Ophthalmoplegie begleitende 
eigenthtimliche Somnolenz wird bekanntlieb gerade auf eine Erkran¬ 
kung des eigentlichen HOhlengraus bezogen, und man hat auch an- 
dererseits acute nuclekre Augenmuskellkhmungen ohne Somnolenz be- 
schrieben, bei denen dann die n&chste Ventrikelumgebung als unbe- 
schadigt angenommen wurde, also rein nucle&re Opbthalmoplegien 
zum Unterechied von der Poliencephalitis, wie sie sich bei uns und 
den anderen Fallen der Gasuistik darstellt. 


1) Die Prognose der acuten nicht eitrigen Encephalitis. Deutsche Zeitschrift 
for Nervenheilkunde. Bd.VI. 
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Bei uns kame ja nur die Frage in Betracht, ob der Process die 
ganze grane Substanz gleicbzeitig oder ob er in einem von beiden 
Gebieten prim&r auftretend das andere erst secund&r ergriffen hat. 

Interessant ist folgende Beo bach tang: Im ersten Falle von Wer¬ 
nicke, der nicht durcb ein initiates Delirinm complicirt ist, scheint 
als erstes Krankheitssymptom dieScblafsncht anfgetreten zu sein, 
erst spater wurde eine Lahmnng der Angenmnskeln bemerkt. Die 
llbrigen acnten Falle beginnen alle mit Delirinm. Im Fall Gayet’s 
and bei dem nnserigen, die beide einen weniger fondroyanten Ver- 
lauf gemein baben, ist das erste Krankheitssymptom Lahmnng der 
Angenmnskeln, erst einige Zeit sp&ter wird die charakteristische 
Somnolenz bemerkt. Es liegt darnm der Gedanke nabe, dass we- 
nigstens in den beiden letztangeftthrten Fallen der Krankbeitsproeess 
seinen Ursprnng in den Kernen nahm nnd sich erst spater aof die 
Hbhlensnbatanz ausbreitete, ebenso wie er es nach der anderen Seite 
hin in die weisse Substanz hinein that Bei den viel aenteren and 
intensiveren Vorgbngen in den anderen Fallen wurden vielleicht beide 
Gebiete gleicbzeitig ergriffen. MOglich ware freilich anch, dass sich 
die Kernerkranknng erst spater bemerkbar machte, als die psychiscbe 
S throng. Jedenfalls aber mtissen wir, wie erwabnt, fllr die beiden 
mehr subacut verlaufenen Falle annehmen, dass es sich urn einen 
primar in den Kernen aufgetretenen Entzttndnngsprocess bandelt, nicht 
am eine von vornherein als Poliencephalitis centralis zn bezeicbnende 
Form. Ancb das frtlhzeitige Befallensein anderer, nicht im centralen 
Gran liegende Kerne wttrde ftlr diese Annahme sprechen. 

Die Annahme einer primkren Kernerkranknng legt die weitere 
Frage nach der eigentlicben Natnr des in den Kernen verlanfenden 
Processes nabe, d. b. ob es sich am eine interstitielle, wesentlich von 
den Gefassen aasgehende Erkranknng oder am einen primkren Unter- 
gang der Ganglienzellen mit secandarer Betheiligung des Gefkssappa- 
rats and Zwischengewebes handelt, eine Frage, die zwar ftlr unser 
vorliegendes Krankheitsbild bisber kaum eine Beantwortnng gefan- 
den hat, daflir aber nm so eingehender bei dem analogen Process 
im RUckenmark, der acnten Poliomyelitis anter. erbrtert worden ist. 
Erst in jttngster Zeit nocb ist dieser Gegenstand von v. Kahlden') 
in einem ausflihrlichen Referat besprochen worden. 

v. Kahlden vertheidigt an der Hand seiner eigenen and meh- 
rerer anderer Beobachtnngen anfs Entschiedenste die alte Gharcot’sche 
Lehre, die bei dem gewbhnlichen typischen Bild: groppenfOrmiger 


1) Centralblatt fur allgem. Patbologie und p&tholog. Anatomle. 
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Atropbie der Ganglienzellen, nur massigem Schwund des im Vorder- 
horn liegenden Fasernetzes und nur geringer Veranderung der Grund- 
substanz, einen prim'ar interstitiellen Process nicht fttr annehmbar 
halt. Zwei andere seiner Beobachtungsfalle, bei denen Zellen und 
Fasern gleichmassig zerstdrt sind und auch das Grundgewebe eine 
grbssere Betheiliguug zeigt, bezeichnet er darum als atypische Formen 
der Poliomyelitis. 

Zur weiteren Stiltze ftir die Charcot’sche Theorie citirt er dann 
die Beobacbtungeu von Rissler, der bei einer Krankheitsdauer von 
nur 6 — 8 Tagen den gleichen Befund erhob, wie ihn die erst ge- 
nannten Kahlden’schen Falle bieten. Goldscheider und Dau¬ 
ber, die auf Grund ihres Untersuchungsmaterials der primair inter¬ 
stitiellen Entzllndung in den Vorderhdrnern das Wort reden, werden 
von Kahlden damit abgefertigt, dass bei ihren meist sehr rascli 
und ungewtthnlich schwer abgelaufenen Fallen die ungewohnlich 
schwere Schadigung der Ganglienzellen auch eine abnorm Starke Re¬ 
action von Seiten des Gefassapparates zur Folge haben musste. Auf 
deu ungewdhnlich schweren und deshalb etwas atypischen Verlauf 
sei auch das partielle Uebergreifen des Entzttndungsprocesses auf die 
weisse Umgebung zu erklaren. 

Die anatomischen Veranderungen im Vorderhorn bei 
unserer kaum 24 Stunden alten Poliomyelitis stimmen 
durchaus mit dem Dauber-Goldscheider’schen Befund: vbllige 
Zerstdrung des Grundgewebes und Fasernetzes, stark ausgesprochenen 
entzUndlichen Erscheinungen an den Gefassen und Uebergreifen auf 
die weisse Substanz bei relativ geringen Veranderungen an den Gan¬ 
glienzellen selbst Uberein. Im Lichte der Kahlden schen Annahme 
von der primar ganglionaren Vorderhornerkrankung wlirden wir also 
ftir unseren Fall ebenfalls eine ausnehmend schwere Schadigung der 
Ganglienzellen rait ausserst lebhafter Reaction von Seiten des Gefass- 
systems annehmen mii.ssen. 

Viel grbssere Unsicherheit als bei der Poliomyelitis herrscht 
noch betreffs der Vorgange in den Hirnnervenkerneu bei der acuten 
Poliencephalitis. 

Auch bei Wernicke finden wir eine klare Ausspracbe ilber 
diesen Punkt nicht. Er spricht von einer „sclbstandigen acuten eut- 
ztindlichen Kernerkrankung u , an auderer Stelle nennt er sie eine 
„flachenhaft verbreitete iutiltrirte Form der rothen entzUndlichen Er- 
weichung“; er erwahnt der Ganglienzellen nicht und scheiut den 
Hauptwertb auf die Gefassveranderungen zu legen. Die Erwahnung 
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von Ebrnchenzellen soli aber wohl anf den Untergang von Nerven- 
gewebe hindenten. 

Thomsen findet im ersten seiner Fklle bei einer Erankheits- 
daner von 12 Tagen ebenfalls im Wesentlichen nnr eine h&morrhagisch 
entztlndliche Gef&ssver&nderung, in dem zweiten, 20 Tage danernden 
sind aber neben einer grossen Zabl von Ganglienzellen anch viele 
intranncle&re Fasern zn Grande gegangen. Er glanbt den Zeitnnter- 
schied in der Erankheitsdaner dafttr verantwortlich macben zn mfiBsen, 
„nm in dem einen Falle die Integritkt, in dem anderen die Degene¬ 
ration der Ganglienzellen zn erkl&ren“. Ich glanbe, dass er sich 
damit indirect ziemlich dentlich fllr den interstitiellen Cbarakter des 
Processes ansspricht Ganz fthnlieh verhalten sich Eojewnikoff 
and Gayet. 

Anch Eisenlobr erklkrt seinen Befnnd ana einer Sch&dignng 
der Gefhsse, sieht aber als Grand dafflr den specifisch toxischen Ein- 
flnss des Alkobols an. Demgegentiber ist aber zn beachten, dass 
nicht in alien Fallen von Polienoephalitis Alkoholismns vorlag. 

Wir fanden bei nnserem Eranken im Hirnstamm neben der Hy- 
per&mie, den zahlreichen capill&ren Extravasaten nnd der Lenkocyten- 
answandernng, knrz den Zeichen einer diffnsen hftmorrbagiscben Ent- 
zflndung, bei dnrchans nicht allgemeinem Untergang der Ganglienzellen 
eine totale ZerstOrnng des intranuclekren Fasernetzes, dabei 
aber vOlliges Erbaltensein der Wnrzelbttndel. Wenn wir anch bier 
mitEahlden annehmen wollten, dass einem vielleicbt sehr intensiv 
verlanfenden primkren Untergang der Ganglienzellen ancb ein inten- 
siver Entztindungsprocess in der Umgebnng entsprecben mttsse, bo 
kOnnten wir es uns andererseits nicht recht erklkren, warnm, wenn 
infolge der frtlhzeitigen schweren Erkranknng der Ganglienzellen das 
intrannclekre Fasernetz vbllig zn Grande gegangen ist, warnm dann 
nicht aucb die ans den Ganglienzellen bervorgebenden Wnrzelfasem, 
die doch in gleicher Weise in ibrer Persistenz von diesen Zellen ab- 
b&ngig sind, degenerirt sein soli ten. 

Eine viel einfacbere Erklilrnng bietet nns entschieden die An- 
nahme eines von den Gefkssen ausgebenden Processes, der, wahr- 
scheinlich in den Eernen der Angenmuskeln znerst anftretend, Gang¬ 
lienzellen nnd intrannclekre Fasern gleichm&ssig zerstdrt hat nnd 
sich einerseits in ziemlich rascber Progression anch auf das Eern- 
gebiet der Oblongata nnd einige andere grane Eerne ausgebreitet, 
andererseits per continuitatem das den Ventrikel zunkchst nmgebende 
Grau ergriffen und die die Unterlage der Eerne bildenden weissen 
Massen schrittweise eingescbmolzen bat 
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Je l&nger nun bei Gayet and bei tins der Entztindungsprozess 
beetand, am so deatlicher sind dann auch die ZerstOrungen der ner- 
vOsen Elemente; bei den ttbrigen rasch abgelaufenen Fallen sind sie 
viel weniger ansgesprocben. 

Das Intaktbleiben der Worzelbtlndel ist damit erkl&rt, dass eine 
Zeitdauer von sechs Wochen wobl nicht ansreichte, nm eine secun* 
dare Degeneration herbeiznffibren oder wenigstens bemerkbar zu 
machen. Auch in anderen dnrcb den Krankheitsherd nnterbrocbenen 
Bahnen linden wir bei nns keinerlei Andentnng von auf- oder ab- 
steigender Entartnng. 

Dem Intaktbleiben der Wurzelbtlndel entspricht das Feblen von 
Degenerationszeichen in den peripheren Theilen der Hirnnerren. 

Die schon kurz berttbrte Frage der Aetiologie mass nns noch 
etwas naber beschaftigen. Es ist auffallend, dass in sechs von acht 
Fallen von acnter nuclearer Ophthalmoplegie die Krankheit hoch- 
gradige Potatoren betraf. In einem Wernicke’schen Falle wnrde 
eine Scbadignng des Gesammtorganismus durch die Folgen einer 
Scbwefelsanreintoxication, bei Gayet dnrcb eine Starke psychiscbe 
Alteration in Reobnung gestellt. 

Ganzlich dunkel bleibt die Aetiologie in nnserem Falle. 

Als ausschliesslich atiologisches Moment fUr unsere Krankheits- 
form den Abnsns alcohol, anzunehmen, wie dies Thomsen wollte, sind 
wir jedenfalls nicbt berecbtigt nnd dlirfen deshalb anch nicht anneh- 
men, dass die hamorrbagiscben GefassTeranderungen etwa durch den 
specifisch toxischen Einflnss des Alkohols hervorgerufen nnd deshalb 
von den mehr als Entzttndung imponirenden Erscheinungen in dem Falle 
von Gayet nnd dem nnsrigen zu trennen seien. Denn einmal zeigten 
sich auch in den Wernicke-Thomsen’schen Fallen keinerlei krank- 
hafte Verandernngen an den grbsseren Hirngetassen nnd andererseits 
ist es bekannt, dass EntzUndnngen im Gehirn fast ausnahmslos einen 
hamorrhagischen Cbarakter tragen. Die weniger zahlreichen Hamor- 
rhagien bei nns nnd bei Gay et kbnnen in dem weniger acuten Verlanf, 
die ttberans zahlreichen nnd grossen, z. B. bei Eisenlohr, in der 
besonderen Intensitat des Krankheitsprocesses ihre Erklarnng finden. 

Sehr nahe liegt andererseits die Frage, ob wir es vielleicht mit 
einem infectibsen Krankheitsprocess zu thun haben, so wie etwa in 
den von anderen Autoren bescbriebenen Fallen von Encephalitis, die 
fast allgemein als Infectionskrankheiten gedentet werden. Wir kbnnen 
nicht zugeben, dass der Krankheitsverlauf bei unseren Kranken flir 
die Annabme einer Infection spracbe. Die fieberhafte Temperatur- 
steigernng am Ende kann auf Rechnung der Bronchopneumonie ge- 
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schoben werden, ein Milztumor ist nie constatirt worden und sonstige 
schwere Allgemeinerscheinungen, wie sie bei schweren Infectionen 
sonst nie aosbleiben, sind ausaer der, wie schon erwkhnt, anderweitig 
zu erkl&renden Somnolenz nicbt beobachtet worden. 

Interessant ist nocb ein Blick anf die verscbieden lange Verlaufs- 
daoer der acaten Poliencephalitis. 

Wir sehen, wie bei solchen Kranken, deren Organismns infolge 
frUherer langdanernder Einwirknng schadigender Momente, z. B. des 
Abusus spirituosornm eine Verminderang seiner WiderstandsfUhigkeit 
erlitten hatte, die Krankbeit schon in wenigen Tagen, hOchstens drei 
Wochen zum Exitus ffihrte, ebe nocb alle die klassischen Symptome 
des Krankheitsbildes zor Ausbildung geiangt waren, gerade so wie 
etwa ein Potator auch von jeder anderen schweren Erkranknng oft 
abnorm rasch dahingerafft wird. In nnserem Fall, bei dem derartige 
Sch&dlichkeiten nicht zn erniren sind and bei Gayet’s Kranken, bei 
dem nor ein psycbisches Trauma als Aetiologie vorlag, hatte die 
Krankheit vollanf Zeit, sich in weiter Ansdebnung anszabreiten, and 
es ist nicht die Schwere der Infection oder Intoxication, die den 
Kranken gewissermaassen im ersten Chok znm letalen Ende bringt, 
sondern die Folgen des langen Krankenlagers, des Marasmus, des 
Decubitus oder erst die L&hmung der lebenswichtigen Bulbkrnerven 
und die finale Bronchopneumonia. 

Es sei uns noch gestattet, in KUrze die anatomische Ausbreitung 
des Krankheitsprocesses den in der kliniscben Beobachtung nieder- 
gelegten Thatsachen gegenttberzuhalten von dem Gesicbtspuncte a as, 
wie weit etwa unser Befund filr die topiscbe Diagnostik der Func- 
tionscentren der Augenmuskelnerren zu verwerthen’ ist. 

Bei der am Schlusse so bedeutenden Ausbreitung der L&sion und 
angesichts des Umstandes, dass nicbt bloss die Kerne selbst, sondern 
an einzelnen Stellen aucb die WurzelbQndel zerstOrt worden sind, 
dtirfte freilicb ein derartiger Rttckschluss aus dem anatomischen Be¬ 
fund auf die physiologische Bedeutung der zerstOrten Kerngruppen 
ein gewagter sein. Anders dagegen, wenn wir auf den Anfang der 
Erkrankung recurriren. Aus der Beobachtung, in welcber Weise und 
Reibenfolge die einzelnen Augenmuskeln damals der Lfthmung ver- 
fielen, ist eine solcbe Folgerung eher gestattet 

Interessant ist es, dass im Anfangsstadium der Erkrankung der 
L&hmung beider kusseren geraden Augenmuskeln auch eine L&hmung 
beider Recti interni entspricbt und dass dem st&rker gel&hmten linken 
Rectus externus ein in gleicbem Verb&ltniss starker erkrankter Rectos 
internus recbts gegentibersteht. Es erinnert dies an die von Foville, 
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sp&ter von Wernicke aufgestellte Beobachtnng, dass in der N&be 
der Abdncen8kerne, Oder wie Labord und Duval es wollen, im 
Abducenskern selbst ein gemeinschaftliches Centrum fQr die Seitwttrts- 
bewegung der Augen zu suchen ist, derart, dasa beispielsweise dem 
linken Centrum die Bewegung des linken Rectus ezternus und recbten 
intemns obliegt. Die Fasem, die diese conjugirte Bewegung ver- 
mitteln, sollen, vom cerebralen Ende des Abducenskerns herkommend, 
im hinteren Lttngsbttndel verlaufen, sich daun in der dorsalen Hauben- 
kreuzung auf die andere Seite begeben und sich den Wurzelfasern 
des Oculomotorius an ibrer medialen Seite anschliessen. 

Dass tbatsttcblich bei uns der linke Abducenskern schon sehr 
frtihzeitig zerstOrt war, macht, wie schon anderwttrts erwtthnt, die 
hier sebr stark ausgesprochene Verbreitung des Entztlndungsprocesses 
aucb auf die nttchste Umgebung des Kerns wahrscheinlicb. Die 
klinisch mit der Abducensltthmung gleichzeitig beobacbtete Parese 
des linken Facialis weist ebenfalls auf die frtthe Localisation des 
Processes in dieser Gegend bin. 

In weit geringerem Maasse und offenbar erst sp&ter erkrankt zeigt 
sich der rechte Abducenskern. Es entspricht dies der klinischen 
Beobachtnng, wonach die L&bmnng des rechten Rectus externus und 
linken internus zu Anfang nur wenig ausgesprochen war. 

Fflr eine Unterbrechung der vom Abducenskern zu den Oculo- 
motoriuswurzeln ziehenden Fasem war jedenfalls auch zu Anfang 
mehrfache Gelegenheit vorhanden. Trotzdem sind wir aber nicht 
berechtigt, die Erkrankung der Abducenskerne' allein fttr die Interaus- 
l&hmung mit verantwortlicb zu machen, da nicht nur der Umstand, 
dass die beiden Recti intend auch bei Convergenzbewegung, nicht 
bloss bei conjugirter Seitwttrtsbewegung, versagen, sondern auch die 
gleichzeitige initiate Lahmnng des linken Levator palpebrae, Rect. 
sup. und inf. auf die frtlhzeitige Erkrankung der Oculomotoriuskerne 
selbst hinweisen. 

Die Kenntniss der Anatomie des Oculomotoriuskerns ist durch 
eine Reibe neuerer Untersuchungen zu grbsserer Klarbeit gefUhrt 
worden. Beztiglich der physiologischen Bedeutung der einzelnen Zell- 
grnppen herrscht aber immer noch wenig Sicherheit 

Man ist bekanntlich zum Theil auf Grund von Thierexperimenten, 
zum Theil von klinisch-anatomischen Erfahrungen zur Aufstellung 
von Schematen fttr die Wirkungsweise der einzelnen Kerngruppen 
gelangt, von denen das einfachste, das von Hen sen und V bickers 
die Muskelursprttnge von vom nach hinten in einfacber Reihenfolge 
ansetzt: M. ciliaris, Sphincter pupillae, Rect. internus, Rect. superior, 
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Levat. palpebrae, Rect. inferior, Obliquus inferior. Diesem steht das 
complicirtere von Kahler and Pick gegeniiber, das noch durch 
Mauthner und Darkschewitsch Modificationen erfahren hat 


p 

.25 

'S 

2 


Muscul. ciliaris 

Sphincter India J Accommodationsreflex 
\ Lichtreflex 

Rectus internus Levator palpebrae 
Rectus inferior Rectus superior 
Obliquus inferior. 


Das Schema von Starr unterscbeidet sich von dem Kahler- 
schen nur darin, dass es den M. ciliaris median vom Sphincter iridis 
und nach vom vom Rect. internus ansetzt. 

Wir mtissen gestehen, dass uns das Kahler’sche oder Starr'scbe 
Schema fUr unseren klinischen Befund weit annehmbarer erscheint 
als das von Hensen und Volkers. 

Wenn wir sehen, dass zu Beginn der Krankheit links der Rect 
int., inferior, Levat. palpebrae, Rect. sup. und Obliquus inf. and rechts 
der Rect. internus erkrankt ist, so lasst sich das zwar durch die 
Annahme eines zusammenhangenden, grbsstentheils links gelegenen 
Erkrankungsherdes, der nach rechts nur einen kleinen Fortsatz in 
das Gebiet des Rect. internus hiniiber sendet, an der Hand beider 
Schemata erkl&ren; die Beobacktung dagegen, dass im weiteren Ver- 
laufe der Krankheit der Process im Ursprungsgebiet des linken Rect 
internus und inferior entschieden weit progressiver verlauft als in den 
nach Hensen und Vblkers zwischen diesen beiden liegenden 
Centren des Levat. palpebrae und Rect. superior, die am Schlusse 
von sammtlichen ausseren Augenmuskeln noch die ausgiebigste Be* 
weglichkeit besitzen, wahrend die L&hmung des Internus eine totale, 
die des luferior eine fast totale geworden ist, spricht doch unzweifel- 
haft mehr fUr die Kakler’sche Anordnung, zumal wir auf Grand 
der klinischen Beobacktung sowokl als auch des anatomischen Be* 
fundes durchaus zu der Annahme eines stetig per continuitatem, nicht 
sprunghaft sich ausbreitenden Processes berechtigt sind. 

Nach dem Hensen’sckeu Schema wlirden wir es auch nicht 
recht erklarlich linden, war urn die dem schwer erkrankten Kern des 
Rect. internus unmittelbar benachbarten Kerne der inneren Augen¬ 
muskeln bis zuletzt uugeschadigt bleiben sollten. t 

Kahler und Pick batten ubrigens ursprtinglich die Kerne der 
inneren Muskeln mehr nach der Mittellinie zu angesetzt, also ebenfalls 
in nahe Nachbarschaft des Internus; Darksckewitsch rUckte sie 
erst an die Stelle, die ihnen in obenstekendem Schema angewiesen ist. 
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An der Hand dieser Modification konnen wir tins dann recht gut vor- 
stellen, dass der Krankheitsprocess, der nnr eine geringe Progressivittit 
nacfa den Kernen des Rect. sup. und Lev. palp, hin manifestirte, nicht 
mehr die Zeit fand, auch die Kerne der inneren Angenmuskeln in 
seinen Bereich zu ziehen. 

An dieser Stelle dtirfen wir Ubrigens die von Mautbner ans- 
gesprochene Vermuthung, dass bei der Ophthalmoplegia externa die 
gesonderte Erkrankung der Kerne ftir die Susseren Angenmuskeln 
durch die eigenthtlmliche Gefassversorgung des Kerngebiets bedingt 
sei, nicht unerwtihnt lassen. 

Nach den Untersuchungen von Heubner wird das Kerngebiet 
der inneren Augenmuskeln gleichzeitig mit der Innenwand des dritten 
Ventrikels von einem Aste des Ramus communicans post, und der 
tibrige Theil des Oculomotoriuskerns von der A. cerebri prof, versorgt. 

Abgesehen davon, dass in mehreren Fallen unserer Casuistik 
auch das Kerngebiet der inneren Muskeln thatsachlich mit erkrankt 
ist, wtirde eine solche Unterscheidung bei der Natur des vorliegen- 
den Krankheitsprocesses, den wir als eine diffuse Entztindung auf- 
fassten, gar kein Interesse haben. Eine solche raumliche Trennung 
der Gefassgebiete ware ja nur im Sinne von embolischen oder throm- 
botischen Vorgangen von Belang. 

Das eine unzweifelhafte anatomische Ergebniss bei uns ist jeden- 
falls das, dass der vorderste Theil des Oculomotoriuskerns, soweit 
er sich an der Seitenwand des dritten Ventrikels hinzieht, beiderseits 
von der Erkrankung verschont geblieben ist, coincident mit der kli- 
nischen Beobachtung, dass die Function des Muse, ciliaris und des 
Sphincter iridis ungesttirt war. Es wtirde dies tibereinstimmen 
mit den Untersuchungsergebnissen von Kahler und Pick, dass die 
pupilltiren Fasern des Oculomotorius in seinen vordersten Wurzel- 
blindeln enthalten sein sollen, und mit den von Hen sen und Volkers 
durch Thierexperimente erlangten Erfahrungen, dass elektrische Rei- 
zung des hinteren Theiles des Bodens des dritten Ventrikels Accom- 
modationsbewegung und Iriscontraction, dagegen Reizung des Bodens 
des Aqutiductus Sylvii Bewegungen der ausseren Augenmuskeln her- 
vorrufe, und dass nach Durchschneidung der vordersten Oculomotorius- 
wurzelbtindel bei Reizung der Kerne Accommodatiousbewegung und 
Sphinctercontraction nicht mehr zu erlangen ist. 

Dieser Ansicht gegenUber steht die WestphaTsche, auch von 
Bottiger 1 ) und Oppenheim gesttitzte Annahme, dass die „mediale 

1) Beitrag zur Lehre vou der chronischen progressiven Augenmuskellahmung. 
Archiv ftir Psychiatrie. XXI. 
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and later&le Zellgroppe Westphals" der Innervation der inneren 
Aagenmuskeln vorstehe. In unserem Falle sind diese Gruppen ent- 
scbieden nicht intact geblieben. 

Ein vermittelnder Uebergang zwischen dieaen beiden gegentbei- 
ligen Annabmen wftre allerdings gewonnen, wenn man mit Siemer¬ 
lin g 1 ) die sogenannte vordere mediale Zellgrnppe, die bei nns gesnnd 
geblieben ist, als identiscb mit der nnr etwag berabgertickten medialen 
Westphal’scben Grnppe anerkennen will. 

Zn registriren ist bier schliesslich die andere von Siemerling 
ansgesprocbene Vermutbnng, dass eventnell der laterale vordere Kern 
mit der Innervation der Binnenmnskeln des Auges in Zosammenhang 
zn bringen sei. Bei nns ist diese Grnppe nicbt dentlich genng ans- 
gepr&gt, nm ein Urtbeil darttber znznlassen. 

Eine von dem Eahler’scben Schema abweicbende Ansicbt tiber 
den Eernnrsprnng des Levator palpebrae leitete Siemerling ans 
einer Reihe von Beobachtungen her, in denen er jedesmal bei Fehlen 
der Ptosis bei einer sonst fast totalen Ophthalmoplegia externa ein 
Erbaltensein, bei bestehender Ptosis nnd nnr geringen Lkbmnngs- 
erscheinnngen von Seiten der anderen Mnskeln mit grosser Constant- 
heit eine ansgesprochene Degeneration des distalsten Endes des Oculo- 
motorinskerns fand, d. b. jenes Theils des Kerns, der nocb im Bereiche 
des vordersten Drittels der hinteren VierhUgel in das bintere L&ngs- 
btindel eingebettet liegt. Ganz abnliche Beobacbtnngen machte B0- 
dicker. Beide Antoren sind desbalb geneigt, den Kernnrsprnng 
des Lidhebers in diesem Theile des Ocnlomotoriuskerns zn snchen. 

In nnserem Falle ist wohl bei linksseitiger Ptosis dieser Kern- 
abscbnitt zn Grande gegangen, er ist aber ancb auf der rechten Seite 
zerstbrt, wo die Fnnction des Lev. palpebrae ungestbrt blieb. 

Das Gleiche gilt fttr uns von jener von Mendel nnd Spitzka 
ausgesprocbenen Vermuthung, ob etwa in dem genannten Kernabschnitt 
der Ursprung des Angen-Facialis zn snchen sei. Rechts bat bei nns 
eine L&bmung des oberen Tbeils der Gesichtsmnskulatur nicht be- 
standen, nnd die linksseitige totale Facialisl&bmung findet eine bin- 
reichende Erkl&rang in der Zerstbrnng des linken Facialiskerns mit 
seinen Wnrzelfasern. 

Es bleiben somit aus dem oberen Kerngebiet nnr nocb zwei 
Nervenpaare ttbrig, die bisher nicbt besprochen worden sind, die 
Trochleares nnd die Trigemini. Die im Anfangsstatns erw&hnte Un- 


1) Ueber die chroniache progressive Lahmung der Augenmuskelu. Archiv far 
Psycb. XXII. Suppl. 
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mdglicbkeit der Bewegung des linken Auges nach links nnten anssen 
and die nar nnter nystagmusartigen Zocknngen mbglicbe nacb rechts 
unten anssen des rechten weisen anf eine frtlhzeitige Erkrankung der 
beiden Trochleariskerne bin. Das Gleiche Iebrt die scbon anfangs 
beobacbtete Herabsetznng der Sensibilitat im Gebiete der drei Tri- 
geminus&ste rechts fttr das Ursprangsgebiet des Qnintns. 

Jedenfalls ist also wohl als erwiesen zu betrachten, dass der 
Krankheitsprocess bald zo Anfang das gesammte obere Kerngebiet 
Tom Abducens- bis znm Ocnlomotoriuskern diffus ergriffen hat and 
nicht etwa sprnngweise von einem Kern znm anderen mit Anslassnng 
dazwisehen liegender gegangen ist. 

Die nnteren Bulb&rkerne blieben zun&chst frei. Die erst drei 
Wochen spkter notirten Schlingbeschwerden und die eigenthfimlich 
scandirende Sprache wiesen dann anf das Fortschreiten des Processes 
auch anf diese Kerne hin. 

Wenn von dem zwiscben liegenden Ursprangsgebiet des Acnsticns 
keine groben Ansfallserscheinnngen bemerkt wnrden, so braucbt dies 
noch nicht eine Erkrankung desselben ansznschliessen, da ja geringe 
StOrnngen des HOrvermbgens leicbt flbersehen werden kfinnen. 

Die je nftber dem Ende, desto dentlicher werdende Labmung 
der Schlingmn8keln, die Herabsetzung der Sensibilitat im Pharynx 
mit dem Feblen des Wttrgreflexes nnd die zunehmende Labmung der 
Znnge zeigen, wie die Erkrankung in den Kernen des Vago-Glosso- 
pharyngens nnd Hypoglossns stetig progressiv bis znm Ende znnabm. 
Der anatomische Befnnd bestatigt, wie scbon fr&her erwahnt wurde, 
dnrcbaus die Annahme, dass diese Kerne erst spater erkrankt seien, 
als die des oberen Kerngebietes. 

Der Accessorius zeigte klinisch keine Schadignng. Sein Kern wnrde 
bei der anatomischen Untersnchnng intact befnnden. 

Die bei LMsionen des Vagnskerns sonst bSufig beobachteten eigen- 
thiimlicben Schwankungen der Pnlsfreqnenz finden wir bei 
nnseren Kranken nicht; mbglich, dass die Lahmung des Vagus noch 
nicbt eine totale war, weshalb denn anch ein rascber Eintritt von 
Aspbyxie nnd Lnngenbdem, die sonst als Symptome einer Vagns- 
labmnng bekannt sind, nicht zu Stande kam. Eine Frequenz des 
Pnises von 136 nimmt bei einer Temperatur von 40,2 nicht Wunder. 

Drei Wocben nach Beginn der Erkrankung finden wir bei un- 
serem Kranken Schwindelanffille and taamelnden Gang constatirt. 
Es ist eine bekannte Erfabrnngsthatsache, dass bei erworbenen Ver- 
andernngen der normalen Augenbewegnngen, also vor allem bei rasch 
entstandenen Lahmungen derselben SchwindelgefUhl nnd ein darans 
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resultirendes Scbwankeo des KOrpers zu beobachten ist. Wir wissen, 
dass bei jeder activen oder passiven Bewegong des Eopfes oder des 
ganzen Oberkbrpers die Aagen die Tendenz baben, ihre prim&re 
Rabestellnng beizubebalten, and dass sie diese Absiebt durch com- 
pensatoriscbe bilaterale Bewegungen erreicben. Die reflexvermittelnde 
Babn soli vom h&utigen Labyrinth aus, das man ja fttr die Erhaltnng 
des KOrpergleichgewichts verantwortlich macht, durch den Acosticns 
znr oberen Olive and von dieser za den Angenmaskelkernen ver- 
lanfen. Es scheint mir nicht unwahrscheinlich, die Unterbrechnng 
dieser Babn in den Acnsticaskernen, die ja wohl nm jene Zeit ebenso 
wie die Vagos-Glossopbaryngeuskerne schon erkrankt sein mocbten, 
fttr die Erkl&rnng des Schwindelgeftthls heranzuziehen, wenn anders 
man nicht die Stttrnng in der Bewegung der Angenmnskeln am jene 
Zeit an sich schon flir bedeatend genng halten will, nm allein daflir 
verantwortlich gemacht za werden. 

Als minder wesentlich ist noch za bemerken, dass unter der 
grossen Menge der chronisch verlanfenden Ophtbalmoplegien mit Be- 
tbeilignng der Balbftrkerne eine ganze Reihe von Fftllen zn finden 
sind, die mit einer Polyurie oder mit einer Zackerbarnrahr einher- 
gingen. Es handelt sich dabei wahrscheinlich am eine Lision des in 
der Oblongata angenommenen Bernard'schen „ Diabetescentrams". Bei 
anseren acaten Erkrankangen warden diese Complicationen nie con- 
statirt. 

Minder leicht za deaten als das Schwindelgefllhl ist das zweite 
Allgemeinsymptom, die merkwtirdige Schlafsncht. 

Aehnliche eigenthiimliche Schlafzust&nde werden als ein Haupt- 
symptom der neaerdings beschriebenen Nona und jener eigenthttm- 
lichen in karzer Zeit znm Exitus ftthrenden tropisohen Schlafkrank- 
heit der Negerst&mme, N61avan, gesohildert, die schon vor lingerer 
Zeit durch einen franzbsischen Arzt Griffon do Bellay beschrie- 
ben and damals durch den Befnnd einer Encephalitis im Ponsgebiet 
erklart worden ist. 

Aucb von Maathner ist diese Erkrankang spiter einer Bespre- 
cbang anterzogen worden. 

Wenn wir mit letzterem Aator auch za dem normalen, physio- 
logischen Schlaf das centrale HOhlengrao in Beziehang bringen wollen, 
ebenso wie za dem kOnstlioh hervorzarafenden Schlaf der Hysterischen, 
so dllrfen wir uns allerdings fttr diese Annahme auf die bekannte 
Beobachtung sttttzen, dass dnrcb eine forcirte Action der Angenmnskeln, 
insbesondere durch eine anhaltende Convergenzstellnng beim Fixiren 
des vorgehaltenen Gegenstandes hypnotischer Schlaf hervorznrnfen ist. 
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Jedenfalls dttrfen wir die Vermuthung als naheliegend bezeichnen, 
class wir ftir die schwere Somnolenz, die, bei alien Fallen unserer 
Casuistik beobachtet, als wesentliches Cbarakteristicum der Poli 
encephalitis sap. betracbtet werden muss, die Erkrankung des centralen 
Htfhlengraus in der H5he der Augenmaskelkerne als fttiologisches 
Moment anzunehmen haben. 

Die erst am letzten Krankheitstage aafgetretene schlaffe Lahmung 
des rechten Armes hatte intra vitam an einen acuten Entzttndungs- 
process im Rtickenmark denken lassen. Die anatomische Unter- 
suchang best&tigte diese Annahme durch den Befund einer Polio¬ 
myelitis acuta im recbten Vorderhorn der Cervikalanschwellung, einen 
Befund, der, wie schon eingangs erw&bnt, ganzlich isolirt in der 
Literatur dasteht und darum unserem Fall ein besonderes Interesse 
verleiht. 


Am Schlusse sei es mir gestattet, meinem hochverehrten Chef, 
Herm Professor Dr. East fttr die giitige Ueberlassung des Materials 
und die freundliche Anregung zur Abfassung dieser Arbeit meinen 
ergebensten Dank auszusprechen. 


ErklSrung der Abbildnngen. 

(Tafel YII.) 

Fig*. 1. Medulla oblongata, kurz vor dem Uebergang zur Rautengrube. (Das 
Pr&parat 1st durch ein Versehen des Zeichners verkehrt gezeichnet.) 

Fig. 2. Grenze des centralen Erweichungsherdes gegen die Raphe hin. 

Fig. 3. Hintere Partie der vorderen VierhUgel. 
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XVI. 

Weiterer Beitrag znr Lehre von der Tetanie. 

Von 

Prof. Fr. Schultze 

in Bonn. 

Das eigentbtimliche strichweise Vorkommen der idiopathischen 
Tetanie ist bekannt. Da ebenso feststeht, dass eine Wegnabme der 
ganzen Schilddrtise oder eines grftsseren Theiles derselben sowohl 
beim Menschen als beim Thiere Tetanie bervorzurufen vermag, so 
Iiegt der Gedanke nahe, dass vielleicht in Gegenden, in welcben 
krankhafte Veranderungen der Schilddrtise besonders in Form des 
Kropfes haufig sind, auch die Tetanie besonders hkufig vorkomme. 
In Frankreich ist sowohl Kropf als Tetanie b&ufig; ebenso in Wien 
(ygl. Stork, „Ueber die Behandlung des in Wien so h&ufig vor- 
kommenden Kropfes". Anz. der Gesellschaft der Aerzte in Wien 
1873), ferner auch imNeckarthale, so dass z. B. gerade in Heidel¬ 
berg die Tetanie eine grosse Rolle spielt, wahrend in der grossen nord- 
deutschen Tiefebene beide Krankheiten selten sind. Liesse sich bei 
einer genaueren Statistik iiber das Vorkommen von Tetanie und von 
Tetanieepidemien eine allgemeinere Bestatigung eines solcben Zu- 
sammenvorkommens von Kropf und Tetanie feststellen, so ware es 
schwierig, eine blosse Zufalligkeit anzunehmen. Es lkge vielmehr 
der Gedanke nahe, dass in gewissen Gegenden irgendwelche Einwir- 
kungen besonders haufig oder gar ausschliesslich vorkkmen, welche 
durch Herbeifilhrung von Schilddriisenveranderungen sowohl Kropf als 
Tetanie herbeiftikreu. Es wilrde dann auch mftglich sein, sicherer 
als jetzt eine einheitliche Ursache der eigenthUmlichen Erkran- 
kung anzunehmen, wahrend man zur Zeit bekanntlich Kropftetanie, 
Magen-, Kinder- und Schwangersckaftstetanie u. s. w. unterscheidet und 
sich der Annahmc zuneigt, dass es verschiedenartige Stoflfe sind, welche 
die vvesentliche Grundlage der Tetanie, namlich die Erregbarkeits- 
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erhttbang der peripheren Nerven gegendber verschiedenen Reizen, za 
erzeagen im Stande sind. Da in Tetaniegegenden diese Erkrankung 
oft genng latent besteht, so dass sie erst durcb eigens daranf gerichtete 
Untereacbnngen erkannt werden kann, nnd da sie unzweifelbaft hftufig 
erst dnrcb acute Erkrankungen beliebiger Art aus diesem Schlummer* 
zustande in eine fUr die Kranken and meistens auch fttr den Arzt 
dentlich erkennbaren Zustand von tonischen Kr&mpfen ttbergeht, so 
brancbte man bei ZurtickfUhrung der Krankheitserscbeinnngen auf eine 
einzige, mit den Functionen der Scbilddrttse znaammenb&ngende Ur* 
sacbe nor die Annahme zu machen, dass Darmkatarrhe, Warmer, 
Magenerweiterung, Schwangerschaft and Wochenbett, kOrperlicbe An* 
strengungen im jagendlichen Alter n. s.w. nur zu den aaslOsenden 
Momenten fttr die Umsetzang der Erregbarkeitsstttrung in sichtbare 
Kr&mpfe gebttren, nicbt aber die eigentliche Ursacbe der Krankbeit 
darstellen. Diese Annahme erscheint mir auch jetzt nicbt zu gewagt, 
denn es ist doch ttusserst schwierig, auf andere Weise zu erkl&ren, 
warum die Sohwangeren in Paris so viel h&ufiger an Tetanie er* 
kranken als in Berlin, and warum die Schuster in Wien Tetanie 
bekommen, nicht aber in Leipzig, w&hrend doch wobl die chroni* 
schen Ver&nderungen im KOrper der Wttchnerinnen oder der Schuster 
im Allgemeinen in den genannteu St&dten die gleichen zu sein 
pflegen. — 

In der preussischen Rheinprovinz scheint bisher die idiopatbteche, 
ohne Kropfoperationen eintretende Tetanie noch nicht h&ufiger beob* 
acbtet oder gar beschrieben worden zu sein. Auch icb selbst sah 
in den ersten 4 Jahren meines Aufenthalts in Bonn keinen derartigen 
Fall. Der erste, welchen ich beobachtete, war eine sogenannte 
Magentetanie. Bei einem ttlteren Herrn aus Crefeld, welcber an 
Oastrektasie litt, and den ich nur ambulatoriscb sah, waren wtth- 
rend einer Beise pltttzlich Anfttlle von tonischen Kr&mpfen in den 
unteren Extremit&ten eingetreten. Die Untersuchung ergab, dass die 
Erregbarkeitssteigerung im Facialisgebiete allerdings nur undeutlich 
war, dass aber besonders an den Unterextremitttten schon durch leises 
Klopfen auf die elektromotorischen Punkte sehr starke Zuckungen in 
den zugehttrigen Muskeln hervorgebracht warden. Besonders auffal- 
lend war es aber, dass durch einmaliges kurzes Beklopfen beider 
Nervi peronei ein langandauernder Tetanus der Peroneusmus- 
keln zu Stande kam. Nacb zweit&giger Dauer verschwanden die 
Krttmpfe wieder vollst&ndig, zum Beweise dafttr, das keineewegs das 
Auftreten von Tetanie bei Magenkranken stets von so ttbler oder gar 
letaler Vorbedeutung ist, wie das behauptet worden ist — 
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Im Anschlusse an diese Beobachtung forderte icb einen meiner 
Zuhorer, Herrn Dr. H e i m, auf, ttberhaupt einmal bei Magenkranken 
genauere Untersuchungen fiber das Verhalten der mechaniscben Er- 
regbarkeit der Nerven anzostellen. Die Zahl der nntersncbten Faile 
war allerdings nur klein; sie betrug im Ganzen 13 Faile. Es zeigte 
aich indessen, dass von 4 Kranken mit Magenektasie zwei eine deut- 
licbe Steigerung der mechaniscben Erregbarkeit darboten. Beide Male 
handelte es sicb urn altere, sehr abgemagerte Kranke (das Genauere 
s. in der Dissertation von Max Heim: „Ueber Tetanie bei Gastrek- 
tasie and die Erhtthung der mechaniscben Erregbarkeit der Nerven"). 
Bei dem einen Kranken, welcher zngleicb des Nachts zuweilen krampf- 
hafte Znckungen von der Dauer mebrerer Stnnden bekam, traten gerade 
wie in dem erwahnten Faile bei dem Beklopfen der N. peronei be- 
sonders starke Zuckungen in den zugehOrigen Mnskeln auf, und zwar 
so, dass scbon ganz leises Klopfen zur Hervorbringung sehr ausge- 
pr&gter Zuckungen genttgte, und dass rn&ssig krfiftige Percussion 
einen „ruckhaften Stoss des ganzen Beines" bewirkte. In dem an- 
deren Faile war merkwttrdiger Weise der N. tibialis leichter me- 
chanisch zu reizen, als der N. peronens. Im Facialisgebiet war eine 
ErregbarkeitserhOhung mittleren Grades nur in dem ersten Faile vor- 
banden; die von mir empfoblene Methode, durch Streichen mit dem 
Finger von oben nach unten in der seitlichen Gesichtsgegend Zuckun¬ 
gen zu erzedgen, gab kein positives Ergebniss. Das Troussean- 
scbe Ph&nomen fehlte ebenfalls in beiden Fallen. Auffallend war nnr 
nooh der Wechsel der Erregbarkeitsst&rke zu verschiedenen Zeiten der 
vorgenommenen Untersuchung trotz mbglichst gleichmfissiger Ausftth- 
rung derselben. Ich selbst sab vor Kurzem bei einem 30j&brigen 
Kranken mit subacuter Gastritis eine leicbte Erhohung der mecbani- 
schen Erregbarkeit des Facialis neben dauernden fibrill&ren Zuckun¬ 
gen im Platysma myoides. Da bekanntlich gerade Kranke mit 
Magenerweiterung sehr mager zu sein pflegen, so lag es nabe, aucb 
andere magere Personen auf diese Erscbeinungen bin zu untersucben, 
da ja wegen der grbsseren Annkherung der Nervenstkmme an die 
Hautoberflkche ebenfalls ausgiebigere Zuckungen nach leicbterem Be¬ 
klopfen entstehen kOnnen. Und es ergab sich in der That, dass aucb 
bei anderen sehr mageren Personen eine solche anscbei- 
nende Steigerung der Erregbarkeit nachzuweisen war, 
nur nicbt im Facialisgebiet. Dabei war gleicbgilltig, ob die Unter- 
suchten an anderen Magenleiden als der Gastrektasie litten, oder an 
sonstigen Zehrkrankheiten. Bei einem sehr mageren, 28 jkhrigen Dia- 
betiker war ausserdem noch auffkllig, dass er nach Beklopfen der 
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verschiedenen Nervenst&mme eine ausgesprochene schmerzhafte Em- 
pfindlichkeit and Formication in dem Ausbreitungsbezirke des Nerven 
bekam, wie daa als charakteristisch fttr Tetanie angegeben wird. 
Selbst wenn 3—4 Minnten nach dem m&ssig starken Beklopfen dea 
N. nlnaris am Olekranon die beklopfte Stelle leicbt bertlhrt wurde, 
so trat noch ein solches Schmerzgefiibl bervor, so dass man selbst- 
verst&ndlich aucb an die ersten Stadien jenes degenerativ-neuritischen 
Processes erinnert wurde, wie er bekanntlich gerade bei Diabetes 
mellitns eintreten kann.') 

Es geht somit ans diesen Ergebnisaen bervor, dass man mit der 
Beartheilnng einer scheinbaren oder wirklich gesteigerten mechani- 
schen Erregbarkeit der Nerven sehr vorsichtig sein mass, da sie nnter 
anderen von so einfachen Factoren abh&ngen kann, wie grbssere Ab- 
magernng der Untersachten. Immerhin ist auch bei gieich Mageren 
nnter mOglichst gleicber Untersnchnngsanordnnng die Erregbarkeit 
eine dnrcbans verschiedene, was in solcben Gegenden natflrlich am 
leichtesten ohne die Feblerqnelle einer latenten Tetanie zu consta- 
tiren ist, in welchen die Tetanie gar nicht oder nnr Susserst selten 
vorkommt. 

In Tetaniegegenden bleibt stets der Verdacbt offen, dass es sich 
um eine chronische, latente Tetaniever&nderung handelt, welcbe ge- 
wissermaassen nnr darauf wartet, offenknndig zn werden, wie z. B. 
bei Gelegenheit eines Magenkrampfes oder einer Magenansspttlnng, 
die sehr wohl auf dem Wege des Reflexes einwirken mag. Es gebt 
aber meines Erachtens nicht an nnd entspricht nicbt der Natnr der 
gewbhnlichen Tetanie, die ganze Erkranknng selbst als reflectoriscbe 
anfznfassen, da die gewbhnlich lkngere Zeit anhaltende mechanische 
and elektriscbe Uebererregbarkeit durch reflectoriscbe Vorgfinge am 
so weniger erklSrt werden kann, als anch sonst keineswegs bei Stei- 
gernng der Haut- and Sehnenreflexe nnd der Reflexerregbarkeit ttber- 
baupt die mechanische and elektriscbe Erregbarkeit der zagehbrigen 
Nerven vermehrt za werden pflegt. 


1) Yor Kurzem Bah ich bei einem 78j&hrigen sehr mageren Manne eine wochen- 
lang und noch jetzt fortdauernde erhebliche Steigerung der mechanischen Erreg¬ 
barkeit des linken N. ulnaris, so dass beimRollenlaesen desselben nnter dem 
Finger sehr starke Zucknngen entstehen. Der Kranke bekommt in der Nacht 
haufig schmerzhafte Flexionskr&mpfe der Finger auf der linken Seite und ebenso 
linksseitige Wadenkrampfe, hat aber wahrscheinlich chronische Myelitis geringen 
Grades, welche besonders zu Blasenschwache mit Cystitis gef&hrt hat. Andere 
Armnerven sowie die Unterschenkelnerven sind nicht dbererregbar; ebensowenig 
der N. facialis. Eine Ulnarisneuritis lasst sich nicht finden. 
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Um weitere Klarbeit dartlber zn erhalten, ob das sogenannte 
Facialisphanomen, welches schon frttber in Heidelberg von mir selbst 
naeh seiner Entdeckung durch Ch vostek anch in der oben ange- 
gebenen Versnchsanordnnng bei Gesunden and Kranken antersncht 
worden war, auch in meinem nenen Wirkongskreise hkufiger vor- 
komme, and zwar gerade auch ohne offenkondige Tetanie, babe icb 
dann weiterhin einen anderen Schuler von mir, Herro Dr. Orthen, 
veranlasst, eine ansgedehntere Anzahl von Personen zu nntersnchen, 
welche wir selbst za einem Theile ebenfalls in der Klinik daranfhin 
geprttft baben. Es ergab sich, wie aos der von diesem Herrn verfassten 
Dissertation, „Ueber die mechanische Uebererregbarkeit des Nervns 
facialis" (Bonn 1893) hervorgebt, dass bei 400 Kranken der medicini- 
scben and peycbiatrischen Klinik nar in zwei Fallen von Epilepsie, 
in einem Falle von Hysterie, einem von Rachitis mit Laryngospasmos 
and eklamptischen Anfdllen, in zwei Fallen von vorgeschrittener and 
mit starker Abmagerung einhergehender Langenschwindsacht, and 
endlich wieder in 3 Fallen von Magenleiden eine gewisse Steigerong 
der mecbanischen Erregbarkeit des N. facialis vorhanden war. Die- 
selbe bestand im Wesentlichen darin, dass beim Klopfen vor dem 
Ohre die Mnnd- and Nasenmascalatar sowie beim Klopfen aaf den 
Mentalast die Kinnmoscalatar viel starker zackte als beim Gesnnden, 
wahrend eine voile Erregbarkeitssteigerung alter Maskeln schon beim 
Ueberstreicben mit dem Finger nicht stets gelang. Interessant war bei 
diesen Untersachnngsergebnissen, dass gerade, wie schon v. Frank!- 
Hochwart angegeben bat, bei der Epilepsie das „FaoialispbUno- 
men“ sich zeigte, einer Erkrankung, welcbe Uberbanpt gewisse Be- 
ziebnngen zn der Tetanie bat. 

Es kommt somit eine leicbtere Ansprucbsfahigkeit des Gesichts- 
nerven gegenUber mecbanischer Beiznng auch in solchen Gegenden 
vor, in denen idiopathische Tetanie mindestens selten vorkommt, and 
bei solchen Personen, welcbe anderweitige Erscheinnngen von Tetanie 
nicbt zeigen, besonders weder das Troasseaa’sche Phknomen nocb 
spontan eintretende tonische Krampfe. 

Gelegentlicb kOnnen bei Untersacbungen der mecbanischen Er¬ 
regbarkeit des N. facialiB auch wobl einmal Irrthttmer mit nnterlaafen, 
so dass eine krankbaft gesteigerte Erregbarkeit vorget&nscht wird, 
wenn nbmlich nar eine gesteigerte Sehnen- and Maskelreflexerregbar- 
keit vorhanden ist. Klopft man in allzugrosser Nahe der Mnnd- and 
Lippenmaskeln bei manchen Fallen von fortscbreitender Bulbar- 
lahmung ohne gleicbzeitigen starkeren Schwund der 
genannten Maskeln, so kann eine sebr starke Erregbarkeit der 
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Muskeln zu Tage treten, welche mbglicherweise auf directer gestei- 
gerter Maskelerregbarkeit beruhen ktfnnte, wie sie aber bei der Te¬ 
tanie bekanntlich nicht vorkommt, die aber hOchst wahrscheinlich 
auf die Steigerang der Reflexerregbarkeit des Muskels zurlickzu- 
flihren ist. Dass, nebenbei gesagt, in einem solchen Falle, den icb 
beobachtete, eine Fortleitung des Stosses auf die Knochen die Starke 
Zucknng erzeugte, war deshalb nicht anzunehmen, weil auch bei ab- 
gehobener Oberlippe eine erhebliche Zuckung nach Percussion des- 
selben eintrat, ohne dass Ubrigens zugleich eine Ver&nderung der elek- 
trischen Erregbarkeit bestand. — 

Erst im Laufe dieses Jabres und zwar in den Frtthjahrsmonaten 
kamen zu gleicher Zeit mehrere Falle von exquisiter Tetanie 
zur Beobachtung, von welchen zwei derselben Schwangere in den 
letzten Gravidit&tsmonaten betrafen. Beide Schwangere hatten in 
Bonn ihren dauemden Wobnsitz. Die eine bot keine aussergewbhn- 
lichen Krankheitserscheinungen dar; hbcbstens ist die Angabe der 
Kranken erw&hnenswertb, dass sich beim StUtzen auf die Ellbogen 
tonische Kr&mpfe der Finger einstellten. Druck auf die Handgelenke 
erzeugte keinen Krampf, ebenso wenig konnte bei l&ngerem Offen- 
balten des Mundes ein Krampf der Niederzieher des Kinnes oder der 
Schlundmuskeln festgestellt werden. Die andere Kranke gab an, 
schon vor 13 Jahren ahnlicbe Krampfe wie jetzt gehabt zu haben, 
welche zeitweilig mit Verlust des Bewusstseins einhergingen, geradeso 
wie das aucb bei ibrer jetzigen Erkrankung inehrfach der Fall ge- 
wesen sei. Es bestand somit auch bei ihr jene Beziehung der Te¬ 
tanie zur Epilepsie, auf welche schon h&ufig in der Literatur binge- 
wiesen ist, und welche auch in der eigenthlimlichen Erbohung der 
mechanischen Erregbarkeit des Facialis bei manchen Epileptikern 
ihren Ausdruck zu linden scheint. 1 ) Leider konnten wir die Kranke 
nicht in der Klinik selbst beobacbten; sie zeigte ausgesprochenes 
Trousseau’sches Phanomen, wakrend die mechanische Erregbarkeit 
des Facialis nur wenig gesteigert war. Druck auf die Handgelenke 
der Kranken und der eigene Handedruck derselben erzeugte auch 
bei l&ngerer Dauer desselben keinen Krampf. Die Krampfanfalle 
mit Bewusstlosigkeit batten sich erst mit dem Erscheinen der Tetanie 
selbst eingestellt und waren nach den ersten, als ganz analog ge 
schilderten Krankheitszustanden vor 13 Jabren nicht wieder einge- 

1) Wie diese Beziehung zu denken ist, lasst sich <nat(irlich zur Zeit uicht 
sagen. Es liegt am nacbsten, anzunehmen, dass neben der Erhbhung der Erreg¬ 
barkeit der peripheren Nerveu iu gewissen fallen von Tetanie auch eine solche 
der Gehirnrinde vorhanden sei, welche ihrerscits zu epileptischen An fill en fiihrt. 
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treten. Eine Nierenerkrankang bestand nicht; aucb Hess sicb keine 
anderweitige Ursache ftlr die Epilepsie nachweisen. 

Am interessantesten war aber der dritte Kranke, ein 42jah- 
riger Schahmacher, welchen wir Monate lang in der medicinischen 
Klinik beobachten konnten und der in vielen Beziehungen grosse Aehn- 
lichkeit mit dem von v. Bechterew vor Knrzem in dieser Zeitschrift 
beschriebenen Erankheitsfalle hatte. Wir konnten an ihm lange Zeit 
bindnrch Untersnchungen auch in Bezng auf diejenigen Pnnkte vor- 
nebmen, anf welche dieser Autor die Anfmerksamkeit gerichtet hat. 

Der Kranke entstammt einer kinderreichen Familie. Sein Vater starb 
an Lnngentnbercnloae, seine Matter war in ihren letzten Lebensj&hren 
melancholi8ch and ging angeblich an Altersschw&che zuGrande. Eine 
Schwester der Matter war geisteskrank, ebenso einer seiner Binder, 
w&hrend 11 sonstige Geschwister keine Nervenleiden oder psychiscbe Er- 
krankangen erkennen liessen oder zar Zeit zeigen. Der Kranke selbst 
war nach der zaverl&ssig erscheinenden Angabe seiner Ehefraa far ge- 
wtfhnlich dnrcbaas nttcbtern and fleissig; er selbst giebt an, gem za ar- 
beiten. Zeitweilig aber wird er anrahig, versetzt Alles, was er bat, um 
sicb Schnaps za verschaffen, beraascht sicb alsdann stark and ist nach 
dem Raascbe gewttbnlich einige Zeit lang melanobolisch and zwar 
manchmal derartig, dass er Selbstmordversnche machte. Wfthrend 
seines monatlicben Anfentbaltes in der medicinischen Klinik wnrde ein 
dipsomanischer Anfall von m&ssiger St&rke einmal beobachtet Vor 8 Jab- 
ren bekam er eine „Lnngen- and Rippenfellentzllndang", nach 
welcher zaerst za einer Zeit, als die Krankheit noch nicbt vollst&ndig 
▼ortlber war, im Anschlasse an eine Ueberanstrengang im heissen Sommer 
die ersten Krampfanfalle erschieben. Dieselben soilen mit elonisehen 
Zackangen der.Extremitfiten eingesetzt haben, dann scbwand das Be* 
wasstsein, die H&nde ballten sicb zasammen and der ganze Kflrfler 
soil starr gewesen sein. Aber nach der Wiederkehr des Bewasstseins im 
Laafe einer halben Stande daaerten die Kr&mpfe etwa 2 Tage lang 
weiter fort, am ersten Tage st&rker als am zweiten; sie waren sowohl 
clonischer als tonischer Natar. Diesen ersten Anfallen waren keine Trink- 
excesse voraasgegangen. Die Tranksachtsanfalle mehrten sicb allmkh- 
licb; in den ersten Jahren traten sie nar in etwa 6 monatlicben Zwiscben- 
r&nmen ein, im letzten Sommer alle 14 Tage. In dieser Jabreszeit treten 
aacb wieder cloniscbe and toniscbe Kr&mpfe aaf mit anscheinender Be* 
wasstlosigkeit and gelegentlichem Phantasiren. Einmal bestand aacb den 
ganzen Tag bindnrch tonischer Krampf beider H&nde ohne Be* 
wasstseinsTerlast. Die Anfalle treten sowohl nach Trinkexcessen aaf, sis 
anch ohne dieselben nach psychischen Erregnngen, besonders Aerger. 
Nach kdrperlicben Anstrengangen warden sie nicht bemerkt. 

Am 17. November 1894 bestand vtfllige Verwirrtheit, nachdem der 
Kranke vorher 5 Tage bindnrch Schnaps getranken batte. Der Patient 
glaabte, Arzt and Professor za sein, wollte eine Geige erfnnden b&ben, 
sah in seiner Fran einen seiner Diener, vermathete Glassplitter in seinem 
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Eopfe. In Pausen traten Anf&lle von tonischen Kr£mpfen auf, vereinzelt 
auch clonische. 

Am 20. November erfolgte die erste Aufnahme in die hiesige Pro- 
vinzialirrenanstalt, nach welcher rasch Verschwinden der acuten hal- 
lucinatorischen Verworrenheit erfolgte. Der Kranke wurde des- 
balb am 7. December 1894 entlassen, aber 8 Tage spftter wieder aufge- 
nommen, weil er inzwischen in stark deprimirte Gemfithsstimmnng gerathen 
war und Stimmen htfrte (Angaben des Herrn Dr. E. Schultze, Assi- 
stenzarzte der genannten Irrenanstalt). Am 21. Januar 1895 wurde er als 
genesen von Neuem entlassen und bekam seit dieser Zeit hkufig Krampf- 
anf&lle, welche mit Par&sthesien in den Armen und Beinen begannen. 
Daran schlossen sich leise Zuckungen und zuletzt besonders im linken Arme 
tonische Zusammenziehungen. Das Bewusstsein war nie erloschen, kein 
Zungenbiss, kein Hinstfirzen. 

Als der Kranke am 13. April in die medicinische Klinik aufge nom¬ 
men wurde, liessen sich mit Sicherheit die Hauptsymptome der Te¬ 
tanie erkennen. Beim Bestreichen der seitlichen Gesichtsgegenden mit 
dem Finger zuckten die Muskeln des Mittelgesichts und der Kinngegend, 
seltener der M. frontalis beiderseits ziemlich stark. 1 ) Ferner war das 
Trousseau’eche Phftnomen vorhanden. Druck auf die Brachialarterien- 
gegend und die Nerven erzeugten nach 1—2 Minuten „Geburtshelferstel- 
lung“ der Hand, ferner Volarflexion derselben nebst Beugung im Ellbogen- 
gelenk und Adduction des Oberarmes an den Rumpf. Dieser tonische 
Krampf ist sehr stark und zugleich sehr schmerzhaft, dauert noch ein 
paar Minuten nach stftrkerem Druck an und wird vom Kranken gewdhn- 
lich durch Selbstmassiren zu beseitigen gesucht. Druck auf die Crural¬ 
ar terien bewirkt Plantarflexion des Fusses und derZehen, eine Erschei- 
nung, welche auch spontan h&ufig in der Nacht einzutreten pflegt und 
den Schlaf sehr beeintr&chtigt. 

In den tonisch zusammengezogenen Muskeln lassen sich auch gelegent- 
lich fibrill&re Muskelzusammenziehungen constatiren. 

Die elektrische Untersuchung fllhrt zu unsicheren Ergebnissen, 
da sich schon nach schwachen Stromeinwirkungen eigentliche Krampf- 
anfalle auch in den nicht gerade gereizten Muskelgebieten der unter- 
suchten Extremist einstellen; im Facialisgebiet zeigt sich k e i n e erheb- 
liche Steigerung der elektrischen Erregbarkeit. 

Die Pupillen sind normal, geben gute Lichtreaction. Das Ge- 
sichtsfeld fflr weiss ist beiderseits eingeschrankt, weniger stark 
dasjenige ftir die Farben Blau und Roth (Griin wird am Perimeter nicht 

1) Hochhaus bezeichnet iu einer ganz vor Kurzem in dieser Zeitschrift er- 
schienenen Arbeit tiber Tetanie dieses Phiinomen als Chvostek’sches Phanomen. 
Wenn ich es auch ftir uberfliissig halte, alle die einzelnen Krankhoitssymptome 
bei der Tetanie mit dem Namen ihres Entdeckers zu versehen, so muss dock, falls 
es geschieht, Jedem das Seine gewahrt werden. Von Chvostek riihrt die Fest- 
stellung der mechanischen Uebererregbarkeit desN. facialis beim Beklopf on der 
Nervenstamme her, nicht aber die Uutersuchungsmethode durch Ueberstreichen der 
Gesichtsgegend, eine Methode, welche auf kiirzestem Wege eine noch sicherere 
Diagnose gestattet, als das Hpklo])fen. 
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erkannt (Untersuchung von Dr. Hummelsheim, Assistenzarzt der hie- 
sigen Augenklinik). Der Rachenreflex ist erhalten; die Pat el la r- 
sehnenreflexe sind, wie auch schon in der Irrenanstalt festgestellt 
war, nur sehr schwacb und kaum ausltfsbar. — Der Magen ist ohne 
nachweisbare Verknderung; seine Grdsse normal, ebenso seine motorische, 
wie cbemische Function, letztere in Bezug auf den Salzs&uregehalt unter- 
sucht. An der ScbilddrUse irgend welche Ver&nderungen nicht er- 
kennbar. 

Von tropbischen Stdrungen der Haut, Haare und N&gel nichts er- 
kennbar; es wird nur angegeben, dass in jedem Jahre der Nagel der 
grossen Zebe sich erneuere. 

Der Kranke war im Allgemeinen gut ern&hrt und hatte gesunde Ge- 
sicbtsfarbe; sein Kflrpergewicht nabm wahrend seines klinischen Aufent- 
halts von 139 auf 149 Pfund zu, wenn auch lange Zeit hindurch, bis zum 
August, m&ssige Temperatursteigerungen am Tage und am Abend be* 
standen, welche sowobl mit den Krampfzust&nden, viel wahrscheinlicher 
aber mit Ver&nderungen der linken Lungenspitze in Zusammenhang ge- 
bracbt werden konnten, fiber der nicht selten Rasselger&usche gefunden 
wurden. Tuberkelbacillen liessen sich niemals auffinden. Es bestanden 
aber ausserdem haufig Dure h falle, die nur scbwierig geeigneten Mit- 
teln wicben. Im Harne war im Aufnahmetage eine Spur von Albumin 
vorhanden; Indican und Acetessigs&ure, auf welche nach dem Erscheinen 
der Hochhaus’schen Mittheilung gefahndet wurde, feblten. 

Es lag somit auch in diesem Falle eine Tetanie vor, welche 
cln*oni8cher Natur war, vielleicht durch die leichten Temperatur¬ 
steigerungen und die Diarrhoen so lange Zeit unterhalten wurde, und 
welche sich mit Dipsomanie und ausserdem mit zeitweiligen stSr- 
keren psychischen Storungen, wie hallucinatorischer Verworrenheit 
und Depression, verband. Ausserdem bestand aber auch hier die 
eigentktimliche Verkniipfung mit Anfallen epileptischer Art, wie 
wir sie dann in der Klinik selbst mehrfach untersuehen konnten. 

Solclie An falle kamen rascb und gingen zur Zeit ihres Beginnes, der 
gewdhnlich nicht vollstandig beobacbtet werden konnte, mit Benommenheit 
und anscbeinender Bewusstlosigkeit einher, welche mehrere Minuten anhielt. 
Auf starkere Reize wurde nicht reagirt; dagegen waren zur Zeit der Beob- 
achtung die Pupillen beiderseits gleich, mittelweit und reagirten gegen Licht. 
Das Gesicht war stark gerothet, die Lippen livide, ebenso die Ohren. 
Die rechte Wange wurde krampfhaft gegen die Kissen gedrlickt. Im 
Gebiete des N. facialis entstanden bald rhythmische clonische Zuckun- 
gen, bald tonischer Krampf. Der Mund ist dann in die Breite gezogen, 
die Lippen etwas nach unten. Die Zahne sind fest aufeinander gepresst; 
zuweilen hort man lautes Knirschen derselben. Die Arme sind dem 
Korper angeschmicgt, die Finger in typischer Tetaniestellung. 
Zwischendurch werden auch die Unterarme stark fiectirt und der Brust 
genahert. Die Athmung ist oberliachlich, manchmal aussetzend; ein toni¬ 
scher oder clonischer Zwerchfellskrampf nicht zu constatiren. Die un- 
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teren Extremitkten Bind weniger betheiligt; eine deutliche Plantarbeu- 
gang der Zehen wurde nicht gesehen. 

Bei einem der Anffclle, welchen ich selbst vom ersten Anfange an 
beobachten konnte, entstand znerst Zucken deslinkenOhres, so- 
dann Zfthneknirschen, daranf to ni sc he allgemeine Kr&mpfe der 
geschilderten Art. Die Pnpillenreaction war zuerst entschieden undeut- 
lich, eben 80 der Cornealreflex. Das Bewusstsein schien diesmal nicht 
vflllig erloschen, war aber sehr getrtibt and kehrte nach ein paar Minnten 
wieder zurlick. Die Gesichtsfarbe war sehr gerttthet. 

E8 hatten somit diese Anfaile grosse Aehnlichkeit mit epilepti- 
schen, nur daas sich die typische Tetaniestellung der Arme anschloss, 
ohne clonische Zuckangen in denselben. Gegen hysterische Paroxysmen 
sprach die kurze Dauer der Benommenheit reap. Bewusstlosigkeit, das 
maschinenmassige Element der Zackungen, das Fehlen des unregelmks- 
sigen Um8ichschlagens und des Opisthotonus, sowie das Verhalten der Pu- 
piilen beim Beginn des Anfalles. 

Nach dem Anfalle war die Erregbarkeit der Nerven sehr gesteigert, 
und es liessen sich aach diejenigen eigenthtimlichen Erscheinungen be- 
sonders auffallend und intensiv feststellen, welche an dem Kranken noch 
weiterhin bemerkt wurden. 

Da bei der Tetanie zunachst die elektrische und mecha- 
nische Erregbarkeit der peripheren Nerven erheblich gesteigert ist, 
so erscheint es von vornherein sehr wahrscheinlich, dass auch bei 
dem natUrlichen Willensreize unter Um 8 tan den Kr^mpfe eintreten 
kbnnen, zumal ja oft gerade im Anschlusse an kbrperliche Acstren- 
gungen Krampfanfalle ausgeldst werden. Es ergab sich nun bei un- 
serem Kranken gerade wie bei einem der vor Jahren von mir beob- 
achteten Falle, dass derartige Intentionskr&mpfe in der That 
zu Stande kamen. Lasst man z. B. einen starken Handedruck aus- 
tiben, so tritt oft schon nach etwa V‘2 Minute die typische Hand- 
st el lung ein, und zwar auf der linken Seite besser, als auf der 
rechten. Ebenso kommt aucb beim Heben der Beine schmerzhafter 
Krampf in den Wadenmuskeln und in den Plantarflectoren zu 
Stande. Auch giebt der Kranke spontan an, dass bei Versuchen, die 
Stiefel anzuziehen, ebenfalls derartige Krampfe in den Beinen sich 
einstellten. 

v. Bechterew hat nun in seinem Falle diese Verbaltnisse noch 
systeinatischer untersucht, als das frtiher geschehen war, und er giebt 
besonders an, dass nach lhnger dauernder Vorstreckung der Zunge 
seitens des Kranken „plotzlicher Mundschluss nach einigen Secunden u 
eintrete und die Kinn- und Zungengrundgegend gestrichen wurde, um 
„einen in den Schlundmuskeln aufgetretenen Krampf zu mildern". 

Eine directe Beobachtung eines derartigen „Schlundmuskel- 
krampfes“ konnte nattirlich unter solchen Umstanden von ihm nicht 
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Torgenommen werden, so dass icb vermntben mttchte, dass sich in deni 
v. Bechterew’schen Fall die Sacbe bis aaf einen gleicb zn erwftknen- 
den Pankt nicbt anders verhielt, wie bei nnserem Kranken. Bei 
diesem namlich war es nicbt mOglich, nachdem er 2—3 Minuten lang 
die Zunge bei weit gebffnetem Munde vorgestreckt gebalten hatte. 
den Mand wieder zn scbliessen, weil offenkundig die Nieder- 
zieber des Kinnes in den Znstand scbmerzbaften toniscben 
Krampfes geriethen, welchen der Kranke ebenso wie aucb seine 
sonstigen Krftmpfe gleicb dem v. Bech tere w’schcn Patienten dnrcb 
Streichen and Kneten zn mildern sncbte. Wahrscheinlich hatte sich 
wohl anch bei dem t. Becbterew’scben Kranken dasselbe Pbanomen 
eingestellt, wie bei dem unseren, wenn er die bei dem genannten 
Versncbe entstebenden abnormen Empfindnngen nnd beginnenden 
Krampfzustande nicbt dnrch rascbes Schliessen des Mnndes abgekttrzt 
hatte. Von einer Betbeilignng der Schlandmascalatnr konnten wir 
bei nnserem Kranken nichts beraerken. 

Wir prtlften nun anch andere Mnskeln anf Intentionskrampfe 
durcb, besonders den Orbicnlaris palpebrarum, die Angenmuskeln 
ttberhanpt, die Kaumnskeln, die Athemmuskeln, konnten aber keine 
tonischen Krftmpfe wabrnehmen. Nur bei langerem Erbeben des 
Armes ttber die horizontale Richtung gerade in die HOhe trat ty- 
pische Krampfstellnng ein, in Analogic mit einer scbon frtther 
von mir gemacbten bekannten Beobachtnng. 

Ein zweiter Hauptpnnkt war der, zn nntersuchen, wie sich 
die Krampfe anf reflectorisch wirkende Drnck- oder abnliche 
Reize verhielten. Liegt es doch am nacbsten, meinen frtther ange- 
stellten Versncb, dnrch Drnck anf das Handgelenk Tetanieanfalle zn 
erzengen, in der Weise zn denten, dass dnrch den dabei stattfindenden 
Drnck die sensiblen Nerven gereizt werden und dadurch dann der 
motorische Krampf zn Stands gebracht wnrde. 

v. Bechterew hat in seinem Falls zunftchst besonders dnrch 
Drnck anf die Mnskeln typiscbe Krftmpfe zu erregen vermocht, 
wie es ja scbon Knssmanl frtther gelang, dnrch einen derartigen 
Drnck die vorhandenen Krftmpfe zn verstftrken and zn verlftngern. 
Es gelang uns das bei nnserem Kranken ebenfalls, besonders dnrch 
Compression des M. biceps, wenn aucb erst nach lingerer Zeit, als 
dnrch Drnck anf die Nerven. Aber anch Druck anf die erbobene 
Hautfalte ttber dem M. biceps, sowie anch ttber dem triceps, ferner 
aucb Drnck von Hantfalten an der Volar- nnd Dorsalseite des Vorder- 
armes erzengte hftufig bei vollkommener Ruhestellnng der Arme to- 
nische Krftmpfe des zngehbrigen Armes. Dagegen erzengte Drnck 
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anf die Augen keinen Augenmuskelkrampf, wahrend activer starker 
LidBchluss des Kranken Zucken zunachst in den Ohrmuskeln, dann 
in der Galea und anch in den mittleren nnd unteren Gesichtsmuskeln 
zu Stande brachte, obne toniscbe Krampfzustande, aber mit dem Ge- 
fUhle krampfbafter Spannnng. Die gleichen Zncknngen der Ohr- nnd 
Kopfhautmuskeln entstanden auch nach Compression des N. frontalis. 
Drnck anf die linke Snpraclaviculargegend blieb obne Krampffolge, 
ebenso Oruck anf die Gegend des N. phrenici. 

Dagegen erzengte Ornck auf das linke Handgelenk links- 
seitige typiscbe Kr&mpfe, wahrend Compression des recbten gleicben 
Gelenkes erfolglos blieb. 

Ferner ergab sieh, dass an mancben Tagen die AnslOsnng von 
Krkmpfen durch Hautreize besonders leicht and regelmBssig von 
Statten ging. 

So gelang es meinem Assistenzarzt, Herrn Dr. Pfeiffer, nach 
etwa 22 leichten Nadelstichen in die Hant des linken Oberarmes 
Krampfznstande der linken Hand zn erzeugen, wahrend scbon nach 
wenigen Nadelstichen in die Hant der Nierengegend Krampf der 
Hande erfolgte. Anch dnrch blosses Kitzeln der Hant be* 
sonders in den Nierengegenden kam spater der Krampf in 
der linken Hand oder auch im linken Bein so prompt zum Aus- 
drnck, dass man zu dem Gedanken an Aggravation nnd Fic¬ 
tion des Znstandes gebracbt werden mnsste, 

Als Ursache flir eine derartige Aggravation konnte der Wunsch 
des Kranken gelten, im Krankenhause zu bleiben, ein Wunsch, der 
nach mehrmonatlichem Aufenthalt unter Verschwinden der geschil- 
derten „Reflex“erscheinungen allerdings wieder wegfiel, da der Kranke 
alsdann nach Hause verlangte, vielleicht urn nngehinderter sicb wieder 
einmal betrinken zu kSnnen. 

Andererseits konnte auch eine Autosuggestion im Spiele 
sein, wenn auch eigentliche Hysterie fehlte. Wenigstens waren keine 
ausgesprochenen An- oder Hypasthesien oder Labmungen vorhanden; 
anch fehlten Aphonie, Pharynxreflexmangel; die geschilderten Krampf- 
paroxysmen trugen einen anderen, als den bysterischen Charakter. 
Die gefundene Einengung des Gesichtsfeldes wird wohl Niemand als 
charakteristisch fttr Hysterie anseben. Mbglicher Weise spielte auch 
Gefalligkeitssuggestion eine Rolle, gerade wie nicbt selten 
Hypnosirte dem Experimentator zu Gefallen oder natUrlicb auch, um 
mit ihm sich Scherze zn erlauben, allerlei gem gesehene Phanomene 
eintreten lassen. 
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Was aber von diesen Momenten bei nnserem Kranken mitgewirkt 
bat and in wie weit, gelang nns trotz aller Mflhe nicbt mit aller Be- 
stimmtheit festzustellen. 

Es liess sich nnr constatiren, dass der Kranke sich nicht direct 
KrEmpfe positiv snggeriren liess, wahrend es gelegentlieb mOglich 
war, bei einfachen Einreden, dass sie bente wobl nicbt kommen 
warden, sie nicht hervortreten za lassen. Anfiallend war, dass beim 
Stehen des Kranken durch dasKitzeln derNieren- and Seitengegen- 
den nnr KrEmpfe in den Armen aasgelttet warden, wEhrend sie beim Lie- 
gen in der UnterextremitEt, besonders in den Waden, za Stande kamen. 
Diese WadenkrEmpfe, welche mit Contraction der Quadriceps- and 
der Addactorenmascalatnr sich verbanden, waren Obrigens recht heftig, 
erregten offenbar Starke Schmerzen, welcbe dorch Reiben wieder be- 
sEnitigt warden. Dabei hielten sie, besonders wenn sie dnrcb Drock 
aaf die Gegend der Craralarterie and des Craralnerven hervorgebracht 
warden, aach nocb anter der wiederaafgelegten Bettdecke an, wie 
dorch nnerwartete Untersnchang bestimmt festgestellt werden konnte. 

War non aber ein so leicht auslbsbares Zostandekommen too 
KrEmpfen ttberhaapt festzustellen, so ergab sich von selbst, dass anch 
gewisse Folgeerscbeinangen bei elektrischer Reizung mit grosser Vor- 
sicbt gedeutet werden maBsten. Wir batten, scbon ehe wir die Ver- 
sache mit der Reizang der Hant gemacbt hatten, elektrische Unter- 
snchnngen vorgenommen and dabei allerdings die von v. Becbterew 
gefundene Tbatsache aach fdr anseren Fall bestEtigen kbnnen, dass 
„einfache8 Durcbleiten eines galvanischen Stromes dorch den Nerven- 
stamm ohne jegliche Unterbrechnng and ohne jegliche VerEnderong 
der Stromdichte den tonischen Krampf erzeugte". Wir benntzten in 
analoger Weise wie v. Bechterew besonders den N. nlnaris; icb 
erhielt aber aach ohne jeden Strom nach einfachem Auflegen 
der Elektrode im Sole, bicipitalis oberbalb des Olekranon einer- 
seits und Unterarm andererseits einen stark anhaltenden Te- 
tanieanfali, aach wenn dafUr gesorgt wnrde, dass der Arm des 
Untersucbten aufrnhte. Es war bei einem soicben Verbalten der 
Dinge natttrlieb anch keine allmEbliche Steigernng der elektrischen 
Erregbarkeit bis za Aaslbsang des Erampfes „bei weiterer Reizung" 
durch sicb gleicbbleibeude, gerade die Maskeln erregende StrOme, 
die sogenanate „Erregungsreaction“, constatirbar, wie sie v. Bech¬ 
terew fand, weil die erwEbnte Fehlerqnelle des Auflegens der Elek- 
troden eben nicbt zu vermeiden war. Ebenso liess sich anmAglich 
feststellen, ob ein bei faradischer Reizung eines Nerven oder Mnskels 
sich auch in den antagonistischen Muskeln einstellender Krampf Folge 
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der Reizung des Nervenstammes oder des Muskels oder eine solche 
der sensiblen Hautnerven war, oder ob es sich nur am Autosuggestion 
Aggravation oder gar Fiction seitens des Untersuchten handelte, wie sie 
nattirlich auch bei dem erw&hnten Versuche mit den stromlosen Elek- 
troden als mOglich angenommen werden kann. — 

Was endlich zwei weitere von v. Bechterewan seinem Kranken 
gemachte interessante Beobachtungen betrifft, namlich die Steigerung 
der Nervenerregbarkeit nach langerem Beklopfen des Nervenstammes 
und umgekebrt eine auffallende Erschopfbarkeit der Patellarreflexe, 
so konnten wir bei unserem Kranken nichts von diesen Erscheinungen 
vorfinden, wobei wir allerdings wegen der so leicht eintretenden 
Tetanienanfalle an den Armen besonders die Facialisaste in syste- 
matischer Weise durch langere Zeit hindurch fortgesetztes Beklopfen 
untersuchten und nicbt die Extremitatennerven, wie v. Bechterew. 
Die Beschaffenheit der Patellarreflexe wurde bereits erwkknt; was 
die Hautreflexe betrifft, so fehlten die Bauchdeckenreflexe, wahrend 
die Fusssohlenreflexe sehr schwach waren. Bei Reizung der Fuss- 
sohle tritt nur Plantarflexion der Zehen mit Ausnahme des Hallux 
ein. Cremasterreflexe waren gut entwickelt. 

Es mahnt also der geschilderte Fall zur Vorsicht in der Auf- 
fassung der Entstehungsursacbe der Krampfanfalle bei Tetanie bei 
manchen Kranken, und er warnt vor verallgemeinernden Sckliissen, 
die aus solcben Ausnahmefallen fUr die gewQhnlicben nicbt mit Auto¬ 
suggestion oder gar mit Aggravation einkergehenden Falle und deren 
Symptomatology gezogen werden konnten. 

Der Kranke wurde auf seinen Wuusch im August 1895 entlassen. 
Sein Zustand hatte sich offenbar gebessert, wenn auch noch immer leichte 
zeitweilige Temperaturerhdhungen und eine Neigung zu Diarrhoen be- 
standen. Das Facialisphanomen war nur noch durch ziemlich starkes 
Klopfen, nicht mehr durch Streichen der Gesichtshaut hervorzubringen. 
Die ausgestreckten Hknde zeigten leichten Tremor; weder starkes Sprei- 
zen der Finger noch Faustmachen erzeugte Krampf. Dagegen behauptete 
der Kranke, dass nach langerem Zugreifen und Arbeiten mit den Ilanden 
der Krampf noch leicht eintrete. Bei Druck auf die Cruralarterien, 
ebenso wie auf die Brachialarterien entwickelten sich noch starke Te- 
taniekrampfe in den zugehdrigen Gliedern, niemals auf der gekreuzten 
Seite zugleich, besonders in den Beinen, wobei ausser starken und schmerz< 
haften Wadenkrampfen auch leichte Beugung der Oberschenkel im Hiift- 
gelenk, sowie Quadriceps- und Adductorenkrampf eintraten. — Spontan- 
krkmpfe in den NUchten und allgemeine Kr^mpfe waren in den letzten 
Wochen nicht mehr vorhandeu. Auch langauhaltendes Munddffnen er¬ 
zeugte keinen Krampf mehr wie friiher. Kitzeln der Nierengegenden 
hatte weder Arm- noch Beinkrampf zur Folge. Die Patellarreflexe waren 
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nach wie vor scliwach; links, auf der auch von den Kr&mpfen bevor- 
zugten Seite, nur beim Faustmachen ganz schwach auslttsbar. 

Die Behandlung hatte keine besonderen Erfolge aufzuweisen. Wir 
gaben warme Bftder und Brom. St&rkere Massage schien die Krfimpfe 
zu verst&rken Oder gar hervorzurufen; leichtere Reibnngen wandte der 
Kranke mit Erfolg instinctiv selber an. Die Darreichung von Thy- 
reoidintabletten blieb ohne jeden Einfluss. 
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Ein Fall mit ZwangsYorstellungen zasammenh&ngender 
corticaler Kr&mpfe. 

Yon 

L. L8wenfeld 

(Mftnehen). 

Herr X., 24 Jahre alt, Chemiker (aufgenommeD 4. Januar 1892), iat 
nioht ganz ohne erbliche Belastung: Der Vater von sehr erregbarem 
Naturell, leiobt aafbrausend, die Mutter nnd zwei Schwestern nerven- 
aehwach. 

Patient war, abgesehen von leichten Kinderkrankheiten, bia zu sei- 
nem 16. oder 17. Lebensjahre immer gesnnd. Vom 14. Jahre an trieb er 
Onanie nnd zwar sehr erheblich, nnd seit dem 16. oder 17. Lebensjahre 
bestehen bei ihm die im Folgenden n&her zu beschreibenden Krampf- 
ersch ein ungen, deren Anftreten er selbst mit der getlbten Onanie in Zu- 
aammenhang bringt. Patient absolvirte das Gymnasium, braehte auoh 
seine Universitfttsstudien zn einem gtlnstigen Abschlnsse. In die Univer- 
sit&tszeit fallen manche sexnelle Excesse, zn welohen der Patient dnreh 
seinen ungemein lebhaften Sexualtrieb verleitet wnrde. Exsesse in Alco- 
holicis werden negirt, anch specifische Infection. 

Bezttglich der Umst&nde, nnter welchen die Erampferscheinungen 
anftreten, giebt Patient Folgendes an: Die Anf&lle stelien sich znmeist 
anf der Strasse ein, wenn ein Bekannter ihm unversehens begegnet oder 
ihn unversehens anspricht, oder wenn sonst etwas ganz Unerwartetes 
plOtzlich an ihn herantritt. Ausserdem werden diesel ben regelm&ssig durch 
das Aufstehen nach l&ngerem Sitzen hervorgernfen. Eingeleitet werden 
die Anffclle gewdhnlich dnreh ein eigenartiges Geftthl (eine Art Angst- 
geftlhl) in der Herzgegend, welches sich mit Herzklopfen vergesellschaftet; 
dann erfolgen krampfhafte Bewegnngen der Finger des linken Armes 
— diese nehmen eine Art Rrallenstellnng ein —•, der Vorderarm wird 
gegen den Oberarm gebengt, die linke Gesichtshklfte etwas verzogen, 
anch die Znnge weicht nach links ab, und die Sprache ist etwas behin- 
dert. Gewdhnlich danern diese Anfolle nnr einige Secunden. Wenn der 
Patient sich jedoch beobaohtet glanbt, oder wenn er tiberhaupt erregter 
ist, so w&hren die Anfklle l&nger, bis zu einer halben Minute nnd dar- 
fiber. Der Krampf breitet sich dann anch anf die rechte Seite (rechten 
Arm nnd rechte Gesichtsh&lfte) und den Eumpf ans; der Enmpf fflhrt 
drehende Bewegnngen ans. Das Gehen ist jedoch hiebei nie gestttrt. 
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die Beine sind ganz unbetheiligt. Das Bewnsstsein bleibt ebenfalls on* 
berlihrt. 

Nach dem Anfalle ist Patient nicbt im Stande, mit der befallenen 
Hand etwas zn leisten; er kann keinen Drack damit aastiben; dies© 
Schwftche halt jedoch nor 10—20 Seconden an. 

Patient kann dnrch verschiedene Acte die Entwicklung des Anfallea 
hemmen, so, wenn er in Bewegang sich befindet, dadnrch, dass er rich 
anf eine Lippe beisst, die Nttgel einzelner Finger fest gegen die Hoh|- 
hand oder den Daumen presst, anch dureh energische stampfende Tritt- 
bewegnngen der Beine. Doch gelingt es ihm nicht immer, namentlich 
wenn er erregter ist, den Anfall anf diese Weise zn verhindern. Den 
Eintritt eines Anfalles nach dem Aufstehen von einem Sitze kann er da* 
dnrch vermeiden, dass er einige Angenblicke vor dem Weggehen ruhig 
stehen bleibt 

Dnrch die erw&hnten represriyen Maassnahmen nnd eine Reihe von Ver- 
schleierungsvorkehrnngen, welche Patient bei in Sehweite von Bekannten 
anftretenden Anfftllen anwendet, ist es demselben gelnngen, sein Leiden sei- 
nen Bekannten gegeniiber (mit Ansnahme einiger Frennde) vollstAndig nnd 
8 ogar seiner Familie lange Zeit zn verheimlichen, anch sein Jahr als Ein- 
j&hriger ohne Anstand abzndienen. Znr Erkl&rnng letzteren (Jmstandes 
mnss in Betracht gezogen werden, dass Patient nicht bei der Infanterie 
diente nnd die Anffclle bei ihm llberhanpt seltener anftreten, wenn er 
von geistiger Arbeit verachont ist nnd Oelegenheit hat, sich viel im Freien 
anfzuhalten. Patient hat sich wegen seines Leidens seit lingerer Zeit 
daran gewtfhnt, den Personen, welche ihn kennen (mit wenigen Ausnab- 
men), anf der 8trasse ans dem Wege zn gehen, sobald er derselben nnr 
ansichtig wird. Er flihlt sich anf dem Lande immer viel wohler als in 
der 8tadt, weil er anf dem Lande beim Ansgehen seltener Bekannten nnd 
llberhanpt Menschen begegnet oder es wenigstens einznrichten weiss, dass 
dies der Fall ist. 

Abgesehen von den Anfkllen, hat Patient noch fiber Abnahme seiner 
geistigen Arbeitskraft nnd grosse sexnelle Erregtheit zn klagen; letztere 
wird ihm deshalb ausserordentlich l&stig, weil Ikngerer Verzicht anf den 
Coitns bei ihm hknfige Pollutionen znr Folge hat, und ibm vor dem Ver- 
kehre mit gewtthnlichen Pnellis pnblicis ekelt. 

Status praesens. Patient ist ein ttbermittelgrosser, kr&ftig gebanter 
nnd gnt genkhrter jnnger Mann von gesundem Anssehen. Von Seiten des 
Nervensystems ist keine objective Stdrnng nachweisbar. Anch der Angen- 
hintergrnnd vflllig normal. Anch sonst ist der Befnnd vtfllig negativ. 

14. Januar. Hente hatte ich zum ersten Male Gelegenheit, einen An¬ 
fall zn beobachten. Ich forderte den Patienten, welcher im Wartezimmer 
sich befand, anf, in mein Ordinationszimmer zn kommen, nnd er folgte 
mir sofort, ohne irgend etwas Auffklliges in seinem Verhalten zn zeigen. 
Als ich jedoch, an der Schwelle meines Zimmers angelangt, mich znfkllig 
nach ibm nmsah, bot sich mir ein Anblick, der mich, die Wahrheit zn 
gestehen, im ersten Momente htichlich ttberrasehte. Das Gesicht des Pa¬ 
tienten zeigte einen eigenthtlmlichen bidden, verlegenen Ansdruck, der 
Eopf fdhrte drehende Bewegnngen aus, die Arme bewegten sich drehend, 
schlagend, khnlicb den Flfigelbewegnngen eines flatternden Vogels. Das 
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Ganze danerte jedoeh nnr wenige Augenblicke and war zu Ende, bevor 
ich dazu kmm, die Details des Anfalles scb&rfer ins Auge zu fassen. 
Dieser Anfall stellte sich, wie mir der Patient sogleich erkl&rte, nicht 
zufellig ein; er wurde dadurch hervorgerufen, dass der Patient meiner 
Aufforderung, zu folgen, ohne Aufschub entsprach, und er that dies ab- 
sichtlich, um mir die Gelegenheit zu verschaffen, einmal einen Anfall zu 
sehen. Das Bewusstsein war biebei nicht im Mindesten getrttbt. 

25. Januar. Heute wfthrend der Anwendung der Ktthlsonde, die schon 
wiederholt ohne Zwischenfall vorgenommen worden war, ein leichter Anfall, 
auf dessen Eintritt mich Patient selbst aufmerksam machte. Der linke Vor- 
derarm war gestreckt, die Finger extendirt und gespreizt; dieser Zustand 
wtthrte einige Sec unden, dann folgten mebrere drehende Bewegungen des 
Vorderarmes und der Hand; der ganze Anfall dauerte ungefUhr 10 bis 
12 Secunden. Patient erw&hnte, dass er hierbei ein eigenartiges Geftthl 
an der ganzen linken Seite hatte. 

10. Mlrz 1892. Patient berichtet heute, dass seit etwa 14 Tagen sich 
sein Zustand entschieden verschlimmert hat. Es treten im Durchschnitt 
t&glich etwa 20 Anf&lle, und zwar zum Theil anscheinend spontan auf, 
und etwa 100 Mai t&glich stellt sich eine Art Aura, i. e. ein Geftthl ein, 
al8 ob es zu einem Anfalle kommen wollte. Dieses Geftthl bezeichnet 
Patient als eine schwer definirbare, am ehesten einem Druckgeftthle ver- 
gleichbare Sensation im ganzen Kttrper. Die AnfiLlle waren in letzter 
Zeit moist doppelseitig. Ausserdem macht sich seit einiger Zeit ein Ge- 
ftihi von Mttdigkeit und eine gewisse Schw&che in den Beinen, besonders 
des Morgens, geltend. Stehen und Gehen strengt den Patienten viel mehr 
als frtther an. Im linken Beine ist die Schw&che besonders ausgepr&gt. 
Objectiv wieder negativer Befund. Knieph&nomen beiderseits vorhanden, 
von normaler Stftrke. 

20. April. Der Patient hatte in letzterer Zeit von Anf&llen sehr viel 
zu leiden. AUe paar Minuten ftthlte er auf der Strasse eine Anwand- 
lung, die ihn ntithigte, irgend eine Vorkehrung zu treffen, und trotzdem 
hatte er im Laufe des Tages etwa 10—12 Starke Anf&lle mit Betheili- 
gang beider Seiten. Er ging deshalb ftlr mebrere Tage von hier fort 
und unternahm hiebei auch eine Bergtour (Wendelstein), die ihm durch- 
aus nicht schwer fiel. Wfthrend dieses Ausflugs stellte sich heraus, dass 
auch auf dem Lande das Gewahrwerden einer sich n&hernden Person ge- 
ntigte, um eine Auraanwandlung (jenes schon erw&hnte, schwer definir¬ 
bare Geftthl), meist auf der linken Seite, hervorzurufen. Diese Thatsache 
und die Umst&nde, unter welchen die Anfftlle in der Stadt vorzugsweise 
auftreten, liessen mir keinen Zweifel mehr, dass eine bei Begegnung irgend 
welcher Personen auftretende Vorstellung die Auraanwandlungen und 
unter UmstUnden auch die Anf&lle hervorrufen mttsse. Diese Vorstellung 
konnte keine andere als die sein: „Diese Person kann irgend 
etwas Auffttlliges an Dir wahrnehmen." Als ich dem Patienten 
diese meine Ansicht mittheilte, gab derselbe deren Richtigkeit ohne Wei- 
teres zu. Dass ihm selbst dieser Sachverhalt nicht klar wurde, mag sich 
daraus erklttren, dass die erw&hnte Vorstellung nicht immer als d$utlich 
bewusste i. e. oberbewusste sich prttsentirt, sondern zumeist wahrschein- 
lich ihre Wirkung vom Unterbewusstsein aus geltend macht. 

27 ♦ 
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Weitere Nachforschungen ergaben nun, dtss die darch den Anblick 
einer dem Patienten sich nakernden Person ausgelftste Zwangsvorstellung 
— am eine solche bandelt es sich zweifellos — sich je nach der Art and 
der Entfernang der gesebenen Person mit grdsserem oder geringerem 
Angstgeftthle verknlipft; wenn die naherkommende Person dem Patienten 
ganz fremd ist, so ist auch das Angstgeftlhl nur angedeutet. Eine solcbe 
Person kann bis auf 15 oder 10 Schritte herankommen, i. e. bis anf 
eine Entfernang, in welcher dieselbe eventuell an dem Patienten etwas 
Anffailiges wabrnehmen kdnnte, bevor es za einer Aaraanwandlnng 
kommt. Ist die sich n&hernde Person dagegen dem Patienten bekannt 
oder in ihrem Aensseren einem Bekannten desselben khnlich, so ist aucb 
das Angstgefllhl ausgeprkgter, und tritt auch leichter ein Anfall ein. 

Des Weiteren stellte sich heraus, dass auch beim Aufstehen, wenig- 
stens wenn Patient im Kreise von Bekannten oder Frennden sich be- 
findet, die gleiche Zwangsvorstellung wie bei Annkherung von Peraonen 
anf der 8trasse sich geltend macht: „man kann (oder wird) an Dir etwas 
Anffailiges bemerken“. Wenn er zu Haase in Gegenwart seiner Ange- 
hbrigen oder beim Alleinsein aufstehen muss, so erhebt er sich mit der 
Vorstellung, dass ein Anfall eintreten wird. 

Von den weiteren Schicksalen des Patienten, der sich wkhrend 
der letzten Jahre zwar nicbt fortwahrend in meiner Beobachtung be- 
fand, von mir aber auch nicht aus dem Auge verloren wurde — ich 
batte von Zeit zu Zeit immer wieder Gelegenheit, denselben zu sehen 
und zu untersuchen —, sei hier nur Folgendes berichtet. Das ge- 
schilderte Krampfleiden hat sich bei demselben bis zur Stunde nicht 
g&nzlich verloren. Die Intensitat des Leidens zeigte jedoch grosse 
Schwankungen, die unverkennbar mit dem jeweiligen allgemeineu 
Nervenzustande zusammenhingen. Die diversen von mir unternom- 
menen Curversuche (Hydrotherapie, Galvanisation des Kopfes, Ktihl- 
sonde, Brommittel, auch die ganzliche Entziehung des Alkohols) hatten 
keinen wesentlichen Erfolg; ebenso verhielt es sich mit einer Cur in 
Wbrishofen; der Hypnose war der Patient unzugknglich; nur dikte- 
tische Maassnahmen, regelmassiges Leben, geistige Ausspannung und 
viel Aufenthalt und Bewegung im Freien erwiesen sich von Vortheil. 
Neben den Krampferscbeinungen haben sich bei dem Patienten nor 
noch neurasthenische Symptome, und auch diese in sehr wechselnder 
Intensitat, gezeigt. Die erwahnten myelasthenischen Erscheinungen 
schwanden nach einiger Zeit wieder. Patient unternahm in den 
letzten Jahren bfters grosse und sehr beschwerliche Bergtouren ohne 
irgend einen Nachtheil; dagegen war die Fahigkeit zu geistiger Be- 
scbaftigung langere Zeit hochgradig reducirt, auch die gemUthlicbe 
Depression wegen des Leidens und der hartnackig sich erhaltenden 
grossen sexuellen Erregtheit zeitweilig sehr erheblich. 

Seit etwa einem halben Jahre ist die Krampfaffection auf ein 
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Minimum redacirt and von neurasthenischen Erscheinnngen nichts 
mehr vorhanden, so dass Patient mit seinem Befinden zufrieden ist. 
St&rkere Antalle sind schon lange nicbt mehr aufgetreten. Dieser 
gttn8tige Status trifft jedoch nnr soweit zn, als Patient sich einem 
vbllig soliden Lebenswandel bingiebt. Wenn er in seiner Lebensweise 
sich Unregelmassigkeiten gestattet, insbesonders wenn er seine Nacht- 
rnhe verkttrzt (z. B. durch l&ngeres Kneipen), so stellen sich die 
Anf&lle vorttbergehend immer wieder h&ufiger ein. Die Umst&nde, 
welche das Anftreten der Anf&lle veranlassen, sind noch immer die 
gleichen wie frtlher: Begegnung von Personen anf der Strasse and 
Aafstehen von einem Sitze. In den letzten Jahren haben sich auch 
einige Male Anf&lle w&hrend des Scblafes eingestellt nnd zwar in- 
folge von Tr&umen, in welcben es sich am die gleichen Veranlas- 
snngen bandelte, wie im Wacben. Er tr&amte, dass er einem Be- 
kannten anf der Strasse begegne oder von einem Sitze sich erhebe. 

Wenn wir uns nnnmehr fragen, welcher von den verschiedenen 
Krampfformen wir den angefUhrten Fall zazaweisen haben, so kann 
kein Zweifel dartlber obwalten, dass wir es mit corticalen Convul- 
sionen, i. e. Jackson’scher Epilepsie zn than haben. Die Bescbaffen- 
beit and Localisation der Kr&mpfe wie deren Folgeznst&nde lassen 
eine andere Auffassung nicht zn. Bei leichten Anf&lten ist nnr der 
Arm oder der Arm and die betreffende Gesichts- and Zangenh&lfte 
ergriffen, bei st&rkeren Anf alien sind beide Gesichtsseiten, beide 
Arme, die Hals- and Rampfmaskeln betheiligt, die Beine dagegen 
bleiben best&ndig frei. Dieses Verbalten entspricbt zwar nicht dem 
gewSbnlichen Modus der Ansbreitnng der Kr&mpfe bei Jackson’scher 
Epilepsie. Bei diesem wird, wenn der Krampf Arm nnd Gesichts- 
raoskeln einer Seite befallen hat, das Bein der gleichen Seite er¬ 
griffen, bevor der Krampf anf die andere KSrperseite tibergeht. Allein 
wir wissen, dass neben dem gewbhnlichen Ansbreitangsmodns ver- 
schiedene Variationen l ) beobachtet werden, dass insbesondere die 
bilateral wirkenden Muskeln, wie ich schon in einer frtlheren Arbeit 2 ) 
bemerkte and aach von anderer Seite hervorgeboben wnrde, eine 
Neigang bekanden, anf beiden Seiten in Convulsion zn gerathen, 
ancb wenn eine KSrperseite nor partiell vom Krampf ergriffen ist. 
Die Localisation der Kr&mpfe in unserem Falle kann daber nicbt 
als ein Umstand betrachtet werden, welcber gegen deren Auffassung 

1) Vgl. F6r6, Les Epilepsies et les Epileptiques. Paris 1S90. p. 15. 

2) LOwenfeld, Beitr&ge zur Lebre von der Jack son’schen Epilepsie nnd 
den klinischen Aequivalenten derselben. Archiv fttr Psychiatrie. Bd. XXI. Heft 1 
u. 2. Sep.-Abdr. S. 4. 
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ala Jackson’ache Epilepaie apricht. Sie bildet nor eine Beaonderbeit 
dea Falle8, ebenao wie die anaaerordentlich korze Daoer der Anfalle. 
Ich konnte wenigatens in der Literatnr keinen Fall finden, in welcbem 
die Anfalle beat&ndig von ao minimaler Daoer waren; aoch onter 
meinen eigenen Beobachtongen findet aich kein Seitensttlck in dieser 
Beziehnng. Der Ktiize der Anfalle entapricht aocb daa ra8che Schwin- 
den der an dieae aich anachlieaaenden poatparoxyamellen Pareaen der 
Anne. Daftlr, daaa die Krkmpfe dorch eine organiache Gehimaffection 
bedingt aind, hat die Beobacbtong dea Patienten biaher keinen An- 
haltapnnkt geliefert; wir mtlaaen daher voreret annehmen, daaa wir 
ea mit einem aogenannten functionellen Leiden zo than haben. Daa 
Vorkommen einer von anatomiacben Gehirnlftsionen onabhkngigen 
Jackaon’achen Epilepaie iat aocb dorch verachiedene Beobachtongen 
8icher geatellt. Hyaterische Krkmpfe kttnnen die Form der Jackaon- 
achen Epilepaie annehmen; dann iat aocb dieae Krampfform in Fallen 
mit letalem Ausgang conatatirt worden, in welchen die Section einen 
negativen Gehirnbefnnd ergab'); von mir wurden in der erwahnten 
frttberen Arbeit neben verechiedenen Beobachtongen aoa der Literatnr 
2 eigene Faile mitgetheilt, welche dafUr aprechen, daaa aoch die ge- 
wbhnliche Epilepaie zo Anfallen in der Form Jackaon’acher Kr&mpfe 
fuhren kann. In der einen der beiden Beobachtongen lieferte ebenfalla 
Onanie allem Anscbeine nach den Anatoaa zo dem Leiden. Gegen 
Hyaterie apricht im vorliegenden Falle der gknzlicbe Mangel anderer 
Zeichen dieaer Nenrose wahrend der Beihe von Jabren, aeit welcben 
die Krkmpfe bereita beatehen, gegen Epilepaie zwar nicht die Be- 
achaffenheit der Krkmpfe, wohl aber deren AnalOanng dorch Vor- 
atellongen. Epileptiache Anfalle treten gewOhnlich anacheinend apon- 
tan anf, und wenn aoch anas ere Umatande nicht aelten einen Einflosa 
anf daa Aoabrecben de8 Anfallea zeigen, ao apielen dieaelben doch 
gegentlber den in dem krankbaften Gebirnzuatande an aicb liegenden 
Momenten keine weaentliche Rolle. Diea gilt im Allgemeinen aoch 
fhr die Jackaon’8che Epilepaie, welche von organiachen Gebirnaffec- 
tionen abbangt Bei nnaerem Patienten verbalt aich die Sache nm- 
gekehrt. Zo anacheinend apontanem Anftreten von Anfallen kommt 
ea nor ao8nabm8weiae bei beaondera achlimmem Befinden dea Patien¬ 
ten; gewOhnlich werden die Anfalle nor dorch aaasere Momenta 
herbeigefilbrt, welche, wie wir geaehen haben, nor dorch Hervor- 
rofong gewiaaer Zwangavorstellungen wirken. 

Die Frage, welche Signatur wir den Krkmpfen zo geben baben, 

1) V. Landouzy et Siredey, Revue de mdd. 18S4. No. 12. p. 9S4, und 
Levy, Allgem. Zeitschr. f. Psychiatric. Bd. XXII. S. 96. 
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1st ttbrigens von nntergeordneter Bedeutung. Wichtig iat dagegen 
der corticate Uraprung derselben, ihr — httchat wahracheinlich — 
fnnctioneller Charakter and der Za8ammenhang derselben mit nnter 
gewiaBen Verh&ltnissen constant wiederkehrenden Zwangavoratellnngen. 
Um die Entwicklnng dieses Zuaammenhangea zu veratehen, mttssen 
wir berttcksichtigen, daaa die Anf&lle anf&nglich wahracheinlich spon- 
tan and selten aaftraten and es dem Patienten lttngere Zeit gelang, 
dieaelben vollst&ndig (aelbat seiner Familie gegenttber) zn verheim- 
lichen. Dieaer Umstand erzengte im Lanfe der Jahre bei ihm die 
Befttrchtung, dass bei ihm doch einmal in Gegenwart oder in der 
Sebweite eines Bekannten ein Anfall vorkommen and das Ungstlich 
gewabrte Geheimniaa daduroh verrathen werden kbnnte. Diese Be* 
fttrchtnng nahm allm&hlich den Charakter einer Zwangavoratellnng 
an, die aicb znn&chst auf der Strasse nnr beim Anblick von Bekiuinten 
einstellte, sp&ter aber bei acblechterem Befinden anch dnrch den An¬ 
blick jeder beliebigen begegnenden fremden Person ansgelOat werden 
konnte. 

Dass anch der Act des Anfstehens im Lanfe der Zeit sich mit 
derselben oder einer tthnlichen Zwangsvorstellnng wie die Begegnnng 
von Peraonen anf der Strasse verknttpfte and dadurch zn einer An- 
fallaveranlaaanng wurde, erklftrt aicb ana dem Umatande, dass es dem 
Patienten w&hrend dea Sitzens leichter gelingt, einen etwa eintreten- 
den Anfall der Wahrnehmnng seiner Umgebnng zn entziehen, ala 
wtthrend oder nach dem Anfatehen, weil der Aufstehende gewOhnlich 
mebr oder minder die Aufinerksamkeit seiner Umgebnng anf sich 
lenkt. Der motorische Vorgang beim Anfsteben hat an sich jeden- 
falla mit der Aualttaung deB Anfalles nichts zn than. Wenn in dieaer 
Beziehnng irgend ein Zweifel besttlnde, so wtlrde derselbe dnrch die 
Thataache beaeitigt, daaa anch die Tranmvorstellnng dea Anfstehens 
einen Anfall zur Folge hatte. 

Denjenigen gegenttber, welche in der AnslSsong der Anf&lle 
dnrch Voratellnngen einen Beweia fttr die hysterische Natnr derselben 
zn erblicken geneigt sind, mtichte ich daranf hinweisen, daaa ancb 
ansserhalb des Gebietes der Hyaterie von Vorstellungen abh&ngige 
Krampferscbeinungen beobachtet werden, so inabesondere bei Hypo- 
chondrie (in den sogenannten hypochondrischen Anfttllen) and bei der 
Maladie dea Tics. Im obigen Falle iat ttbrigens das anslOaende Mo¬ 
ment weniger dnrcb die erwtthnten Voratellnngen an aicb, als dnrch 
den diese begleitenden emotionellen Vorgang, die Angst, gegeben. 
Genan genommen haben wir es beim Patienten mit einer Art Phobie 
zn than; Hhnlich wie beim Topophoben beim Anblick des zn ttber- 
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schreitenden Strassendammes, eines weiten Platzes, einer Brtlcke a. 8. w. 
nicb die Vorstellung eines mbglichen Unfalles, des Nichtweiterkttnnens 
und damit in Verbindnng Angst einstellt, so tritt bei nnserem Patienten 
beim Anblicke gewisser Personen aaf der Strasse die Vorstellung des 
Auffalligwerdens mit einem Angstgeftlhl, i. e. eine Art Anfallsphobie 
ein and diese hat anter UmstSnden wenigstens das beftirchtete Er- 
eigniss, den Anfall, zur Folge. 

Urn einen ahnlichen Vorgang handelt es sich bei den Personen, 
bei welchen die im Theater, Concerte u. s. w. auftretende Zwangs- 
beftlrchtung des Harn- oder Stuhlbedilrfnisses den betreffenden Drang 
herbeiftlhrt. Ich kenne mehrere Frauen, welchen durch die regel- 
massige Wiederkehr dieser Vorstellangen der Besnch des Theaters 
und hhnlicher Locale Jahre lang ganzlich verleidet wurde. 

Ein Seitenstiick zu unserem Falle konnte ich in der Literatur 
nickt finden. Ueber einen Fall, der in einiger Beziehung sich dem 
unserigen nabert, berichtet Kaan. 1 ) In demselben handelt es sich 
um einen 2Sjahrigen mit sexueller Neurasthenie behafteten Mann, 
welcher seit dem 12. Jahre masturbirte und mit 13 Jahren bereits den 
Coitus austibte. „Vor 6 Jahren Variola, seitdem zunehmende Hirn- 
anhmie mit Dyspepsie und Anfallen von Petit-Mal. Dieselben werden 
eingeleitet durch Gefilhle von Todesangst und Ueberrieseln des 
Nackens, Schwarzwerden vor den Augen, sowie Schweissausbruch 
und lassen sich coupiren, wenn Patient rechtzeitig Alkohol zu sich 
nimmt und sich horizontal lagert. Anderenfalls wird er blass, fallt 
um, liegt einige Minuten in wunderschbnen Traumen und kommt dann 
zitternd wieder zu sich.“ Diese Anfalle stellten sich nur 2—3mal 
im Jahre ein, und der Patient hatte auf Ballen und im Theater, wenn 
er sich nicht nahe dem Ausgange befand, Angst, einen Anfall zu be- 
kommen; auch auf der Eisenbahn flirchtete er, es kbnne ihm etwas 
passiren. 

Die Anfalle flihrten kier zu einer bei gewissen Gelegenheiten 
auftretenden Anfallsfurcht. Die Furcht vor dem Anfalle hatte je- 
doch diesen nicht zur Folge, wie bei unserem Patienten. Es dtirfte 
sich dies aus der epileptischen Natur der Anfalle bei dem von 
Kaan erwaknten Patienten erklaren. 

1) Der neurasthenische Augstafiect bei Zwaugsvorstellungen und der primor- 
diale Grubelzwang. Leipzig u. Wien 1S1K1. S. r>7. 
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Ans der medicinischen Klinik in Bonn. 

Beitrag znr Lehre Ton den anatomischen VerSnderungen 
des Nerrensystems bei Morbns Addisonii. 

Von 

Dr. L. Brauer, 

frftherwn Assisteni&rzte an dor mod. Foliklinik an Bonn. 


Im Nachstebenden gelangt ein Fall von Morbns Addisonii znr 
VerOffentlichung, der in pathologisch-anatomischer Beziehnng makro- 
skopisch wie mikroskopisch nnter mOglichster Berdcksichtignng jener 
Momenta nntersncbt wurde, die speciell in der letzten Zeit herange- 
zogen sind als zn der Krankheit in wichtigem, znm Theil sogar 
cansalem, Zusammenbange stebend. Folgend der durchgehends znr 
Zeit Ober das Wesen dieses rftthselhaften Symptomencomplexes herr- 
schenden Anscbanung wnrde besonders der Sympathicns in seinen 
verscbiedenen Partien der Untersucbung nnterzogen. Bemerkenswerth 
ist der Fall dnrch das negative Ergebniss. 

Krankengeschichte. 

Am 8. April 1893 gelangte auf der medicinischen Klinik des 
Herm Prof. F. Scbnltze der 37j&hrige Maurer K. B. ans Bensberg 
znr Anfnahme. Der ausfilbrlichen Krankengeschichte sei Nachsteben- 
des entnommen. 

Anamnese. Patient, frflher stets gesnnd, erkrankte im vergangenen 
Winter mit Hasten. Seit S Wochen verschlimmerte sicb derselbe. Es trat 
Schwttchegeftlbl, Athemnotb nnd Appetitlosigkeit ein. Keine Schmerzen, 
kein Herzklopfen , geringer Auswurf. Seit Jnni 1892 bemerkt Patient 
eine znnehmende Brannfkrbnng der Hant. Ueber Krankbeiten in 
der Familie ist von dem Patienten Nichts zn erfabren. 

Statu praesens. Patient wnrde in knsserst verwahrlostem Znstande 
eingeliefert, wimmelt von Pedicnlis und ist knsserst schmutzig. 

Hant: Das Gesicht ist dentlich broncefarben, besonders die Stirn 
und die oberen Partien der Wange. Anf diesen zahlreiche grOssere nnd 
kleinere Ulcera (Kratzeffecte). Die Hant des Kbrpers ist von schmntzig 
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gelbbrannem Colorit. Die Fftrbung 1st insofern keine gleichm&gsige, als 
sich in der im Allgemeinen einheitlich tingirten H&ut verschieden gross© 
dunkler pigmentirte Stellen finden. Neben der Wirbels&ule iet die Haut 
fast schwarz, ebenso beiderseits fiber den Fussgelenken, an der lnnen- 
seite der Oberachenkel and in der oberen Nackengegend. An den Warzen- 
hfifen ist keine st&rkere Pigmentvermehrung zu erkennen. An manchen 
Stellen^ vor Allem am Fassrttcken, am Penis and an den Achaelfalten 
ist die Hant mehr dankelgrau za nennen. 

Ueber den ganzen Kfirper verstreut finden sich nnregelmftssig ge- 
staltete, znm Theil derbe weisse Zfige and Fiecken, die von einem in- 
tensiver pigmentirten Hof amgeben sind. Es handelt sich dabei angen- 
scheinlich am Narben, die abgebeilten, durch Kratzeffecte entstandenen 
Ulcerationen ihr Dasein verdanken. Ueberall finden sich frische derartige 
Ulcera; die grfisstcn bis zn Fttnfpfennigstflckgrfisse, 6—8 an der Zahl, 
anf dem Rttcken. 

Am blassesten erscheinen die Achselhfihlen, die Ellbogen- und Knie- 
gelenke. Ganz frei sind die Innenfl&chen der H&nde, die Ftisse bis anf 
den Fassrttcken, sowie die Umgebung der, wie erw&hnt, tief gefkrbten 
Fussgelenke. 

Das Nagelbett schimmert nur an den vordersten Partien durch, 
zeigt an der Nagelwnrzel dagegen deutliche Pigmentation. 

Die Schleimhant des Mundes, specie 11 in der ganzen Gircumferenz 
der Lippen, sowie dem Zabnrande entsprecbend, ist stark schw&rz- 
lich pigmentirt. Anch am harten Gaumen findet sich ein Pigment- 
fleck und zwar links von der Mittellinie. 

Die Haarfarbe ist nnver&ndert. 

Die Gonjanctiven sind nicht pigmentirt, aaffallend animisch; 
ebenso blass erscheinen die nicht pigmentirten sichtbaren Partien der 
fibrigen Schleimhttote. Die Sclerae sind weiss; die Pnpillen gleich- 
weit, reagiren normal. 

Keinerlei Anzeichen von Basedow. Aaffallend ist die allgemeine 
Mattigkeit, wie die hochgradig apathische Rahe des stampf daliegenden 
Kranken. 

Die Zunge ist trocken, nicht belegt, die 8timme ist beiser. 

Krftftiger Knochenbau bei grosser Macies. Der Thorax ist gut 
gewfilbt, macbt bei tiefer Inspiration aber nur geringe Excarsionen, wo- 
bei die linke Seite besonders zarfickzableiben scbeint. 

Die Untersachang der Langen ergiebt das Bestehen von Tnber- 
culose derselben, besonders stark aaf der linken Seite. Im spftrlichen 
Aaswarfe Tuberkelbacillen. 

Herzbefand darchaas der Norm entsprecbend. 

Milzdfimpfang klein, das Organ nicht palpabel. 

Leberdimpfang normal. 

Im Abdomen keine abnormen Resistenzen. Druck in den Seiten 
zwischen Crista oasis ilei and Rippenbogen beiderseits schmerzh&ft. 

Urin ohne Zacker and Eiweiss. 

Eein abnormer Befund am eingehend untersuchten Nervensystem, 
Reflexe lebhaft, normal. Keine Sensibilitfitsstfirang. 

Am 18. April ergeben die HCl-Reactionen am nach einem Probe- 
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frtthstilck entnommenen Mageninhalt durcbaus negatives Resultat. Es 
finden sicb reicblicli unverdaute Speisereste. 

Am 19. April sind die frttber bescbriebenen Ulcerationen alle ver- 
narbt. Es finden sicb dagegen hinten, aussen nnd unten vom ausseren 
Rande der Spina scapulae neue Erosionen. Dieselben sind von Pfennig- 
stttckgrdsse, von 1 1 /2 Cm. breitem gerotlietem infiltrirtem Hofe umgeben. 
In der Mitte hat sicb ein Schorf gebildet, nacb dessen Abhebung eine 
kreisrunde, etwas vertiefte, nflssende FUicbe sich zeigt. Ein khnliches 
Ulcus am inneren Rande der Scapnla (Decubitalgeschwilre). 

Die Zunge ist leicht belegt, der Appetit ist andauernd schlecht, 
keine Schmerzen in der Magengegend, weder Erbrechen nocb Durchfklle, 
stet a aber Uebelkeit. 

Am 6. Mai wird dann unter Berticksicbtignng des erw&hnten Befundes 
von Herrn Prof. F. Schultze bei Besprechung des Falles in kliniscber 
Vorstellung die Diagnose auf Phthisis pulmonum et Laryngis, sowie auf 
Morbus Addisonii unter wahrscheinlicher Betheiligung der Nebennieren 
gestellt. — 

Im weiteren Verlauf nehmen die Erscheinungen Seitens der Lunge 
bedeutend an Intensit&t und Ausdebnung zu. Es bilden sich neue Ulce¬ 
rationen an jenen Stellen, an denen die Haut des mebr und mehr ab- 
magernden Patienten den Rnochenvorsprtingen direct aufliegt; heilend 
hinterlassen die Ulcera weisse Narben. 

Am 1. Juni wird notirt, dass Patient aucb zu fieberfreien Zeiten 
haufig verwirrt ist, im Wachen, wie im Schlafe delirirt und die Apathie 
sich bedeutend gesteigert hat. Extremit&ten obne Oedem, die Macies 
nimmt bedeutend zu. 

Unter zunebmender Dyspnoe tritt bei stdhnenden Exspirationen und 
Steigerung des Krafteverfalles am 22. Juni der Tod ein. 

Die Temperaturtabellen zeigen w&hrend der ganzen Beob- 
achtungszeit meist abendliche Fieber bis 39,7, die niedrigste beobachtete 
Temperatur ist 36,4, die Zahl der Pulse bewegt sich ziemlich regel- 
roassig zwischen 80—120 in der Minute. 

Die Stub len tie e run gen erfolgen taglich regelmkssig einmal, mit 
gelegentlichen Pausen von 1 bis hochstens 3 Tagen. 

Wiederholte Untersuchnngen des Urins auf Albumen, wie Saccharum 
fielen stets negativ aus. 

Section. 

Die Section wurde am 23. Juni 20 Stunden nach dem Tode von 
Herrn Prof. Dr. Koester ausgeflibrt; ich entnebme dem mir glltigst 
zur Verftigung gestellten Protokolle Nachstehendes. 

Sehr schlecht ernahrter Korper, keine Oedeme; auf der Haut braun- 
liches Colorit. Zahlreiche rundliche, eckige, streifig entfiirbte Stellen, 
meist mit brkunlichem Hof. Bauch eingesunken, schlaff. Kopfhaut spar- 
lich behaart, gleichfalls pigmentirt. 

Schadel, Dura und J^a mater obne Anomalie, ebenso die Gefasse 
der Gehirnbasis. 

Seiten ventrik e 1 des Geliirns miissig weit, enthalten etwas klare 
Fltissigkeit. Ependym nicht verdickt. 
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Eleinhirn etwas schlaff, blass, etwas feucht. Das Grosshirn 
ebenso; nabe der convexen Partie graue stecknadelkopfgrosse Erweichungs- 
herde, desgleichen an der vorderen Centralwindung, rechts in der weissen 
Snbatanz nnd in einem Theil des Corpus striatum (hier linsengross), kurz 
dabinter ein kleiner zackiger Herd. Weiter nach oben nnd binten, cor* 
respondirend mit fthnlichen Stellen links , eine Gruppe kleinerer Er- 
weichungsstellen. In den hinteren Partien und dem Unterlappen nichts 
derartiges. Im Hinterlappen links gleichfalls kleine, eben sichtbare er- 
weichte Stellen. Centralganglien recbts blass, ohne Herde; ebenso links. 
Ammonshdrner, Pons und Medulla oblongata sehr blass. 

Auf der Schleimhaut der Lippe und des Mundes brftunliche 
Flecke. 

Panniculus ad ip os us stark geschwunden. Musculatur sehr 
schlaff, blass. 

Im Beckon etwa 50 Ccm. leicht opalisirender Flttssigkeit 

Das H e r z ist klein. Valvula tricuspidalis sehr dtinn, ebenso Pulmo- 
nalis. Die Musculatur ist schmftchtig, transparent brftunlich. Der linke 
Vorhof enthttlt mftssig viel Blut. Im vorderen Winkel zwischen den 
Zipfeln der Mitralis fiber kirschkerngrosse, rdthlich-weisse, fest aufsitzende 
weiche Masse auf der Randleiste; die MitraUs sonst blank und blass. 

Zwischen der linken und vorderen Aortaklappe stecknadelkopfgrosser 
graulicher Belag. Anfangstheil der Aorta glatt, elastisch. Die Muscu¬ 
latur des linken Herzens wie rechta; an der Hinterseite des linken Ven- 
trikels nahe der Basis kleine myocarditische fibrdse Zttge. 

Die Lungen zeigen das Bild der Tuberculose, links st&rker als 
rechts; im linken Oberlappen eine faustgrosse Caverne. 

Bronchial© Lymphdrttsen sehr pigmentreich, klein, ohne kftsige 
Kndtchen. 

Milz 4 Cm. lang, 8 Cm. breit, 3 Cm. hoch; Kapsel etwas schlaff, 
Organ derb, dunkel, braunroth. Die Follikel klein, deutliche Jod- 
reaction fehlt. 

Linke Nebenniere klein, schlank, pigmentreich; Fett- 
poUter fast ganz geschwunden, die angrenzenden sympa¬ 
thise!] en Ganglion liegen blank zn Tage. 

Linke Niere schlank, grosslappig. Linsengrosse Einsenkung mit 
gelblichem Grund; sonst glatt. Die Schnittflftche zeigt das Gewebe blut- 
reicb. DieRinde ist etwas fleckig, an einerStelle ein braunes Kndtchen. 
Die beschriebene Einsenkung geht durch die ganze Rinde. Im Becken 
nichts Abnormes. 

Rechte Nebenniere gleichfalls nicht vergrdssert oder 
makroskopisch verftndert, sehr pigmentreich, graubraun. 
Die Splanchnici beider Seiten liegen blank zu Tage. 

Rechte Niere schlank; auf der Oberfl&cke eine kleine Einsenkung 
mit schwarzem Grunde. Schnittflftche byperftmisch, etwas fleckig in 
der Rinde; die schwarze Stelle erstreckt sich keilfdrmig in die Rinde. 

Im Magen grttnliche, schleimige FlUssigkeit, die Schleimhaut rosig. 

Im Duodenum ist die Schleimhaut blass; dort gelblicher Brei. 
Leber gross, glatt. Unter der Serosa sind Kndtchen siebtbar. Die Acini 
sind klein, im Centrum dunkelbraunrotb. Vereinzelt graue Kndtchen. 
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Am Pankreas nichts Abnormes. Im Ileum kleine Hamorrhagien. 
K&sige Knbtchen; an den Payer’schen Plaques Ulcera mit gewulsteten 
R&ndern, besonders am Ende des Ileums bis zur Elappe. Auch in der 
Flexura hepatica einzelne kleine Ulcera, ebenso im Querdarm. 

Rachenorgane zeigen nichts Abnormes. Oesophagus blank. Kehl- 
kopf breit, an der vorderen Halfte beider Stimmbander ein Schlitz; am 
rechten Giessbeckenknorpel ein kleines Ulcus. Trachea blass, keine Ulce- 
rationen. Schleimhaut der Harnblase blass. Prostata nicht vergrbssert. 
An beiden Hoden nichts Abnormes. 

Anatomiscke Diagnose. 

Erweichungsherde in den Grosshirnkemispharen. Endocarditis 
yalvulae mitralis et aortae. Myocarditis fibrosa. Tuberculosis pul- 
monum mit Cavernen. Infarcte in den Nieren. In der Leber Tuberkel. 
Tuberculose Ulcera im Darm und im Keblkopf. 

Zur mikroskopischen Untersuchung war der Leiche nach- 
stehende Partie entnommen; man hatte die einzelnen Organe dabei nicht 
isolirt, vielmehr den ganzen Block mit MUller’scher FlUssigkeit (5 Monate) 
und darauf mit Alkohol von steigender Concentration behandelt. 

Es lagen mir vor: Ein etwa 15 Cm. langer Abschnitt der Aorta mit 
den StUmpfen der von ihr abgehenden Eingeweidearterien, ein entspre- 
chendes Stuck der Vena cava, der Plexus coeliacus mit den Se- 
milunarganglien, die Nervi splanchuici, die Bruststrange 
des Sympathicus, der linke Bauch sympat hie us mit meh~ 
reren ihm eingelagerten Ganglien, die beiden Nebennieren 
mit dem sie umgebenden Gewebe und mit den einstrahlen- 
den Nerven. Isolirt lagen die beiden Strange des Hals- 
sympathicus nebst dessen Ganglien. 

Das Rtickenmark war in tlblicher Weise mit den Nervenwurzeln 
und den H&uten herausgenommen. Auch die Spinalganglien hatte man 
zu erhalten sicli bemUht. 

Aus diesem Block nun wurden die einzelnen Partien herauspraparirt, 
in Celloidin eingebettet und nach der Methode von Weigert, van Gieson, 
mit Ham atoxy lin und Eosin, sowie zum Theil mi t Car min gefarbt. 
Kieinere Partien wurden in Paraffin eingebettet und in dUnnsten Schnitten 
(5—S//) der Triacidmethode unterworfen. 

Der Gtite des Herrn Dr. Wolters verdanke ich des Weiteren einige 
grfissere Partien der Brusthaut, sowie der Mundschleimhaut, die der- 
selbe seiner Zeit in Alkohol conservirt hatte. 

Das makroskopische Bild ailer der bezeicliueten Gewebe, die 
Haut natUrlich ausgenommen, wicli in keiner Weise vom Norma- 
len ab. Es sei besonders hervorgehoben, dass weder die Nebennieren 
noch die sympathischen Ganglien abnorme Fett- oder Bindegewebsanlage- 
rungen zeigten. Die vereinzelten umliegenden gescliwellten LymphdrUsen 
waren hochstens bohnengross, lagen locker in dem grobmaschigen Binde- 
gewebe; eine Druckwirkung auf die Nerven oder Ganglienknoten war 
vollig auszuschliessen. 

Es bestanden nirgends pathologische Adhasionen. 
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Die in die Nebennieren einatrahlenden Nerven prisen- 
tirten aich aU zarte Biindel ohne irgend auffallende Ver- 
an der ungen. Die bindegewebige Kapsel der Nebennieren war nicht 
verdickt. 

Die Schnittfl&chen der in ttblicher Weiae einmal l&nga dnrchtrennten 
Nebennieren zeigten Mark and Rinde durcbaas normal. 

Mikroskopischer Be/und. 

I. Rtlckenmark. 

Daaselbe wurde in ttblicher Weise in den verachiedenen Hdhen ge- 
schnitten und mit Weigert, van Gieaon, H&matoxylin-Eoain and 
Car min geferbt. 

In der weisaen Substanz, wie in der granen waren nirgenda Dege- 
nerationen oder Bindegewebsvermehrnng irgend welcher Art za erkennen. 

Die Lissauer’sche Zone, aowie die eingehend durchforachten Seiten- 
atrttnge waren dnrchaoa normal. 

Ganz beaondera wnrde in den Hinteratrttngen die Gegend dea Septnm 
intermedium mit den atttrkeren Vergrdaaerungen dnrchmnatert, da an dem 
gehttrteten Prttparat aich dort, wie diea ao bttnfig gefnnden wird, ein 
bellerer Streifen abzeicbnete, der gegen den Oentralkanal mit dem ent- 
aprechenden Streifen der anderen Seite convergirte, nach anaaen za nicht 
deatlicb die Peripherie erreichend. Eine belle Zone im ttussersten Theil 
(Randdrittel) der zarten String© war nicht za erkennen. 

Mikroakopisch erwiea aich nan dieae Partie, die in geringerer Breite 
daa Aaaaehen zeigte, wie ea Fleiner 1 ) fttr seine Fille beachrieb, in 
keiner Weis© verindert. Weder Gliawucherang, noch Gefksaverinderangen, 
weder Degenerationaerscbeinangen an den Markacheiden and Axencylin- 
dern, nocb eine R&refication der nervtfaen Element© aind wahrzanehmen. 

Die Ganglienzellen aind reicblich, jedoch nicht exceasiv pig- 
mentirt, in alien einzelnen Theilen den normalen gleich. lm Hinblick 
auf die Bedentnng, die den Clarke’schen Sinlen, aowie den kleinen Gan¬ 
glienzellen der medialen ventralen Zone in den Vorderhdrnern fttr die 
aympathiachen Fasern zngeachrieben iat 2 ), warden dieaelben einer be¬ 
aondera aorgfiltigen Dnrcbsicbt nnterworfen, obne d&aa sich hierbei jedoch 
ein irgendwie aufffclliger Befnnd ergeben hfttte. 

Der Oentralkanal findet sich, mit einziger Ansnahme der Hala- 
anaohwellnng, dnrch alle Hdhen obliterirt, eracheint ala eine rnndliche 
Anhinfang von Ependymzellen, nimmt einen verhiltniaamiasig groaaen 
Ranm ein. Die Snbatantia gelatinosa centralis eracheint etwaa zerklttftet. 
In der Umgebnng keinerlei Entzttndnngaeracheinangen. 

Im Halsmark prllsenairt aich der Oentralkanal als ein lttnglicher 
sagittal liegender Spalt, doch iat anch bier an dem gegen die Vorder- 
atr&nge gekehrten Abachnitte eine mttsaige Obliteration nnverkennbar, 


1) Ueber die Veranderungen des aympathiachen and cerebrospinalen Nerven- 
syatems bei 2 Fallen yon Addiaon’acher Krankheit. Deutsche Zeitschr. f. Nerven- 
heilkunde. 1^92. S. 265.; 

2) Kflllicker, Handb. d. Gewebelehre d. Menachen. Bd. II. 6. Aufl. S. I24ff. 
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w&hrend ferner die eine Wand noch gut erhalten ist, erscheint die andere 
unregelm&ssig ansgewuchert. 

Die Wurzeln, speciell die sensiblen hinteren, baben die Weigert- 
fkrbung vielfach nicht in klarer Weise angenommen; sie erscheinen oft 
blass gefkrbt; bier und da geben an stark entfkrbten Prkparaten auch 
vordere Wurzeln dies Bild. Ueberall ist jedoch eine Markscheidenfarbung 
unverkennbar und speciell geben die nach van Gieson gefdrbten und 
Carminprkparate normale Axencylinder, keine Kernvermehrung oder Binde- 
gewebswucherung. 

II. Die Spinalganglien. 

Bei dem Aufsuchen der Spinalganglien zeigte es sich leider, dass 
man bei der beabsichtigten Herausnahme nicht in richtiger Weise ver- 
fahren hatte. Nur an einer Stelle hatte man das Ganglion selbst mit- 
erhalten, im Uebrigen waren nur die WurzelstUmpfe nach ihrem Durch- 
tritt durch die Dura vorhanden. Dieses eine Ganglion entstammte dem 
mittleren Brustmark linkerseits; es bietet folgende Verhaltnisse: 

Die Markscheidenfarbung des einstrahlenden Nerven ist nicbt 
gut gelungen, eine grosse Anzahl der Fasern hat sich nicht gef&rbt, da 
ich versehentlich das Prkparat nicht kupferte. Gefarbte Fasern siud je¬ 
doch, wie es bei solchen Irrungen zu gehen pflegt, zahlreich vorhanden. 
Sie sind s&mmtlich durchaus normal. Die zwischen ihnen verlaufenden 
ungefarbten Fasern lassen in regelmkssigen Abst&nden die blassen Kerne 
der Schwann’schen Scheide erkennen und baben das Aussehen wie durchaus 
normale Nervenfasern in zu lange entfkrbten Weigertprkparaten. 

Hamatoxylin-Eosinschnitte geben keine Kernvermehrung, zellige In¬ 
filtration oder Bindegewebswucherung lkngs dieser einstrahlenden Wurzel. 
Auch hier erkennt man deutlich die regelmassig gestrichelte Anordnung 
im Nerven, wie gleiche PrHparate normaler Nerven es zeigen. 

Die Ganglienzellen liegen in regelmassigen Haufen, haben klares, 
feinkdrniges Protoplasma, sind nicht geschrumpft; wo sie von der Kapsel- 
wand retrahirt sind, zeigen sich sehr oft jene von A. K ey und G. Retzius 
sowie von Schiefferdecker 1 2 ) beschriebenen Protoplasmafaden, die zur 
Kapsel ziehen. Es zeigen sich ferner oft an diesen, wie an den spater 
zu besprechenden Ganglienzellen des Sympathicus im retrahirten Proto¬ 
plasma Abdrilcke der Kapselkerne, ein deutlicher Beweis daftir, dass die 
Retraction des Zellleibes von der Kapselwand intra vitam nicht bestand, 
eine Hartungsfolge ist. 

Keine Vacuolenbildung. Der Kern, wie seiu Kdrperchen, von nor- 
malem Aussehen. 

Das Pigment der Zellen ist reichlich in Form der bekannten 
braunen Kornchen vorhanden, tiberschreitet nicht das Maass des Normalen. 

1) Studien in der Anatomic des Nervensystems und des Bindcgewebes. — 
Den ausfuhrlichen Bescbreibungen dieser Autoren bin ich im Nachstehendcn viel¬ 
fach gefolgt, babe es aber der Kiirze wegen vermieden, so eingehend wie sie, meine 
Befunde zu schildern. 

2) Schiefferdecker in: Die Gewebe des menschlichen Korpers und ihre 
mikroskopische Untersuchung von Behrens, Kossel und Schiefferdecker. 
Bd. II. I. Abthciluug. 
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Die Kapsel besteht meist arts einfacher Zelllage, zeigt nirgends 
auffallende Kernvermehrung. Ein gelegentlichea Dicbterstehen der Kapeel- 
kerne der Spinalganglienzellen, ja selbst eine Anordnnng in mehrfacher 
Schicht, darf nicbt Wonder nebmen; es ist dies nach Lobimoff *), wie 
Key and Retzins hlufig zn beobachten. 

Das im Vertebralganglion normaliter wenig entwickelte Sttttzge- 
webe zeigt weder Verbreiterung, noch Kernvermehrung. Keme Ge- 
f&ssver&nderungen, keine zellige Infiltration irgend wel- 
cher Art 

Die das Ganglion verlassenden FsserzUge, speciell des Ram. com- 
municans lagen mir leider znr Dntersncbnng nicht vor. 

Die zablreichen Lings- nnd Qnerschnitte, die des Weiteren durch 
die Wnrzeln w&hrend and nacb dem Passiren dnrch die Dora ange- 
fertigt sind, zeigen die Verb&ltnisse, wie sie an den Wnrzeln innerhaib 
des Darasackes bereits bescbrieben sind. Wtthrend die F&rbung der moto- 
rischen Wurzeln selten einen Zweifel fiber das dnrchaos normale Verbal- 
ten der einzelnen Faserztige anfkommen l&sst, sind die sensiblen Wurzeln 
oft blasser geblieben. An sehr tief tingirten Schnitten erscheinen aber 
aucb sie besser and regelmissiger gefirbt. 

Vielfach kommen an diesen Schnitten jene feinen markhaltigen Nerven- 
fasern zur Beobaehtung, die sich angeblich direct dem Sympathicus zu- 
wenden. An ibnen liess sich nichts Abnormes wahrnehmen. 

An den Durchtrittsstellen der Wurzeln durch die Dura zeigten sich in 
dieser letzteren biufig eigenartig zu dicbteren Haufen sich anordnende 
Kerne. Eine Compressionswirkung dieser Kernhaufen auf die Wurzeln 
ist nicht zu erkennen. 

III. Sympathicus. 

1. Halstheil. 

Der Halssympatbicus war beiderseits gleich entwickelt, die Ganglien- 
knoten ziemlich gleich gross. 

Geschnitten wurde das Ganglion cervicale supremum dextrum mit 
einem sich abzweigenden Nerv, dem Cardiacus I. Letzterer besteht aus 
wohlgef&rbten, gleichm&ssig dicken markhaltigen Fasern; Bindegewebs- 
vermehrungen oder Kernwucherungen sind nicht vorhanden. 

Das der L&nge nach geschnittene Ganglion ist von einer missig dicken, 
normal erscbeinenden epineuralen Scheide umgeben; das Endoneurium ist 
gleichfalls nicht verbreitert, ohne Kernvermehrung. Die Kapsel der Gan- 
glienzellen ist meist von einfacher Zelllage gebildet, hkufig stehen die 
Kerne nach der einen Seite zu dichter. Einzeln findet sich die Kapsel 
aus zwei- sogar dreifacher Zellenschicht gebildet; an diesen Kapseln hat 
man hftufiger den Eindruck, als schliesse sich ein kleiner Rundzellen- 
haufen dem einen Pole an. 

Eine das Stiitzgewebe des Ganglion durchsetzende kleinzellige Infil¬ 
tration findet sich nirgends* Die Ganglienzellen selbst sind meist mit deut- 
lichem Kern und Kernkttrperchen versehen; ihr Protoplasma, wenn auch 


1) Beitr&ge zur Histologie und pathologischen Anatomie des sympathischen 
Nerveasystems. Virchow’s Archiv. Bd. LXI. S. 145 ff. 
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verschieden tief an den einzelnen Zellen tingirt, ist durchscheinend und 
fein grannlirt. Pigment ftihren die Zellen auffallend wenig, mancbe Zellen 
aind fast frei davon. Verstreut finden sich anch Zellen, deren Kern sich 
nicht gat tingirt hat, oder gar nicht za erkennen ist. Diese Erscheinang 
ist anabh&ngig von der beschriebenen Kapselverdickung. Auch sind diese 
Zellen nicht auffallend geschrumpft. 

Die einstrahlenden Nervenzttge vertheilen sich mit ihren Markfasern 
in charakteristischer Weise gleichm&ssig durch das langgestreckte Ganglion. 

Was die Markscheidenf&rbung nach Weigert angeht, so mfichte 
ich gleich an dieser Stelle liber dieselbe Nachstehendes bemerken. 

Wie an den extramedullfiren Wurzeln finden sich anch im ganzen 
Verlauf des Sympathicus in wechselnder Vertheiiung Auff&lligkeiten 
an den Weigertpr&paraten. DieMarkscheiden zeigen theils dnrchans 
nor male Bilder, theils vielfach YaricositHten. Das Bild der Faser ist an 
diesen Stellen oft doppelt gerandet, es findet sich eine schwarze mehr ge- 
streckte Linie, quasi dem Axencylinder anliegend, sowie eine gleiche, die 
Ausbuchtung zeichnend. Hfiufig hat das Mark kfirniges Aussehen, man 
hat den Eindruck, als sei die Schwann’sche Scheide mit dicht gedrfingten 
verschieden grossen Trttmmern erftlllt. Hftufig scheinen die Fasern aus 
aneinander sich reihenden St&bchen gebildet, man glaubt dann oft Lan¬ 
te r man n’sche Einkerbungen oder Banvier’sche Binge zu unterscheiden. 

Nicht selten bricht die Ffirbung auf Strecken bin ab, fiber die man 
jedoch die Faser in ihrem Verlauf deutlich verfolgen kann. W&hrend 
dieses Verlaufes mit blasser Flrbung erscheiut die Faser dann hfiufig wie 
schwarz best&ubt. 

So kommen sehr blufig Bosenkranzformen zu Stande. 

Bei alledem tritt aber die Contour der Faser stets deutlich und scharf 
hervor. Die blass gefkrbten charakteristischen Kerne der Schwann’schen 
Scheide sind stets in normaler Weise gelagert. Differenzirt man die 
Schnitte nur wenig, behandelt man sie vorher mit Kalium-Antimon-Oxa- 
latbeize oder henutzt man Ferricyankalium zur Diflferenzirung, so treten 
die genannten Fehler in der Ffirbung hkufig nicht so sehr hervor, so 
dass man dann ein deutlicheres Bild von dem Verlaufe der Faser erhlllt. 

Diese beschriebenen Eigenthfimlichkeiten finden sich deutlioher aus- 
gesprochen an den groben Fasern, doch auch die schmalen Fasern bieten 
durchaus parallele Bilder. 

Der Gehalt der einzelnen Nervenbttndel an gefdrbten Markfasern ist 
ein wechselnder. Neben Bttndeln, die aus dichtgedrftngten, markhaltigen, 
schmalen wie breiten Nervenfasern bestehen, finden sich solche, in denen 
nur vereinzelte und dann meist breite Markfasern liegen. 

An kerngefkrbten Pr&paraten sind diese Abschnitte nicht verschieden 
im Aussehen. Hficbstens scheiut es, als st&nden in den an Markfasern 
firmeren Theilen an Querschnitten die Kerne etwas dichter, sie baben bei 
schwacher Vergrfisserung daher ein etwas dunkleres Aussehen. Llings- 
schnitte ergeben an keiner Stelle eine fihnliche Differenz. 

2. Brustseitenstrang und seine Ganglienknoten. 

Derselbe wurde rechts wie links in mehrfachen Abschnitten longi¬ 
tudinal wie transversal geschnitten. 

Deutsche Zeltschr. f. Nervenheilkonde. VII. B«l. 28 
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Die Befunde auf beiden Seiten aind die gleichen. 

Die angeftthrte Abweicbung in der Markscheidenf&rbung findet sich 
auch hier; es liegen neben gleichmissig gefkrbten varicttaen feio and 
scharf begrenzten Nervenf&iern, achwach gequollene, roaenkranzartige, 
zum Theil zerklttftet and gekttrnt eracheinende Faaern. 

Von dieaem eigenartigen Auaaeben aind aowohl die breiten, wie die 
8chmaien markhaltigen Faaern betroffen. Daa Verhlitnls® der Nerven- 
fasern, die eine Markscheidenf&rbung angenommen haben, zu den weniger 
gat geferbten Faaern 1st in den einzelnen Bttndeln ein wechselndes. Eine 
linkeraeita dem unteren Theil de8 Grenzatranges entnommene Partie zeigt 
dies aehr charakteriatiach. Der Nerv, knrz vor dem Eintritt in ein Gan- 
glion, quer gescbnitten, zeigt ein kleinere8 Bttndel mit nor klar geferbten 
vereinzelten Markfaaern, ein weiterea grdsaerea Bttndel l&aat ein Segment 
erkennen, welches iron aolchen fast vttllig frei ist. 

Daa ent8prechende Bild daza zeigt der Lttngsschnitt. Der Nerv, der 
bier mit dem Ganglienknoten, dem er einatrahlt , zuaammenh&ngend ge- 
sehnitten ist, zeigt an markgefttrbten Fasern verachiedenreiche Abachnitte. 
Wthrend die eine die8er Abtheilnngen tief dnnkel durch die dicht ge- 
lagerten Markacheiden bervortritt, erscbeint die andere durch die ap&r- 
licher vorhandenen dunkelgefhrbten Nervenfasern nur leicht gestrichelt. 

Aehnliehea zeigt sicb auch an anderen Abschnitten beider Seiten. 

An all dieaen verscbiedenen Bttndeln tritt nan aber in dnrchaus 
gleicher Weise die undulirte Verlaufsricbtung der Faaern bervor; special! 
klar and deatlich an Scbnitten, die mit Ferricyankaiium entftrbt warden. 
Daa Pr&parat hat einen dififua blaugrauen Grundton angenommen. Etwas 
tiefer gef&rbt erkennt man einen nnunterbrochenen Faserverlauf, dem in 
httchat charakferistischer Weise die Kerne der Schwann’schen Scheide an- 
liegen. 

3ehr beachtenawerth sind im Vergleich bierzn die H&matoxylin-Eosin-, 
wie die van Gieson-Pr&parate. An ihnen lttaat sich ein anterscheidendes 
Merkmal zwiachen diesen Abtheilnngen nicbt auffinden. Ueberall baben 
wir ganz regelm&saige Strichelung, in gleicbmilaaigen Abst&nden ange* 
ordnete Schwann’ache Scbeidenkerne von bekanntem gekdrnten, l&nglichem 
Ausaehen; nirgenda ein dichteresZosammenrttcken derselben durch Scbwnnd 
der zwiachen aie gelagerten Elemente. Keine Bindegewebsvermehrong, 
keine Kttrnchenzellen. 

Auch in den Ganglienknoten scbwankt in etwas der Gebalt an Mark- 
fasern. An keiner Stelle jedoch findet sicb daa Ganglion davon frei. An 
dieaen Faaern ist im Allgemeinen die Markscheidenfdrbung besser zum 
Ansdruck gekommen, obwohl auch hier alle jene erwftbnten Eigenarten 
sich auffinden lessen. 

Die Ganglienzellen sind mttssig retrahirt, geben bis auf vereinzelte 
Ausnahmen klare Kerne und Kernkttrperchen. Keine excessive Pigmen- 
tirung. Auch an den am stftrksten pigmentirten Zellen ist fast immer 
noch ein Kern zu finden. 

Die Kapael wird von einfacher Zellschicht gebildet. In ihrer Urn- 
gebung keine Kernvermehrung. 

Daa Sttttzgewebe liberall mlssig entwickelt, nirgenda Bindegeweba- 
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wucherungen oder kleinzellige Infiltration, Die epineuralen Scheiden nicht 
verdickt. 

Die GefAsse zeigen an mehreren Stellen mAssige Verdickung der Media 
(hyaline Degeneration). 

3. Plexus coeliacus. 

Linkerseits wurde das Ganglion semilunare in drei grbsseren Ab- 
schnitten eingebettet nnd in Langs- wie Querschnitte zerlegt. 

Die schwache Vergrbsserung lasst eine verschiedene Vertheilung der 
feinen markhaltigen Nervenfasern auf die einzelnen Abschnitte erkennen. 
Genau den VergleichsprAparaten entsprechend, wechseln auf Langs- wie 
Querschnitten einige Partien der Ganglienknoten oder abgesonderte Nerven- 
biindel, die reich an Markfasern sind, mit solchen, in denen diese sich 
spArlicher finden. 

Ueberall sind vereinzelt oder in dichten BOndeln die dickeren Mark¬ 
fasern eingelagert. 

Die Ganglienzellen sind bald in grbsseren Haufen, bald gleichmassig 
verstreut anzutreffen. 

Nirgends finden sich auffallend breite Bindegewebsziige oder Kern- 
anhaufungen. Auch die epineurale Scheide ist von gewbhnlicher Breite 
und Aussehen. 

Die grosseren GefAsse sind massig gefUllt. 

Starkere Vergrosserung giebt die Markfasern meist klar und deutlich 
gefArbt; reichliche Varicositaten, kolbige, blass tingirte oder gekornt aus- 
sehende Partien geben namentlich den breiten Fasern oft die bekannte 
Rosenkranzform mit jenen oben erwahnten Einzelheiten. 

Die Remak’schen Fasern ftihren, zwischen die dunkelrandigen Fasern 
gelagert, in regelmassigen Abstanden und in der dem sympathischen 
System eigenen Dichte die langgestreckten Kerne der Schwann schen 
Scheide. Querschnitte zeigen in wechselnder Vertheilung und Breite 
die Markringe in normaler Form. Selbst die Remak’schen Fasern glaube 
ich an van Gieson-Praparaten an feinsten Schnitten mit starker Vergrosse- 
rung als kleine schmale Ringe erkennen zu kbnnen. Die Felderung im 
quergeschnittenen Nerven durch die endoneuralen Bindegewebsziige ist 
Uberall gleichmassig. Nirgends sind starkere fibriliare Bindegewebsziige 
hervorstechend. 

Die Ganglienzellen sind nur wenig von der Kapsel retrahirt, das 
Protoplasma ist bald blass, bald dunkler tingirt, Kern und Kernkorper- 
chen in der iiberwiegenden Mehrzahl derselben deutlich und von gewbhn- 
lichem Aussehen. Pigment findet sich in wechselnder Menge und in der 
bekannten feingekornten Form. Meist ist es zu einem Haufchen zusammen- 
geballt, oder es umlagert ringformig, eine schmale blasse Zone freilassend, 
den Kern. Letzterer steht meist in der Mitte der Zelle, nahert sich je- 
doch auch haufig mehr der Zellperipherie. Nur selten ist er von Pig¬ 
ment vbllig liberlagert. 

Ganz vereinzelt fanden sich auch Zellen, die deutlich zwei 
wohlgebildete Kerne mit Kernkorperchen ftihrten. 

Die Kapsel der Nervenzellen nirgends verdickt, nirgends Kern- 
vermehrung aufweisend. Das peri- wie endoneurale Bindegewebe setzt sich 

2b* 
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His mehr oder minder locker gelagerten, spindelffirmigen Zellen zu- 
sammen, zwischen denen sich in charakteristischer Weise ein ftdiges Ge- 
web© an88pannt. 

Die st&rkeren Sttitzge websztige sind in der Breite and in der 
Art angeordnet, wie man es auch sonst an den Vergleichspr&paraten findet. 

Die Blntgef&sse im Ganglion zeigen meist, jedoch nicht regel- 
miasig, eine Verbreiterung der Media zn einem etructurlosen hellen Ringe 
(hyaline Degeneration mUesigen Grades). 

Rechterseits wurde bei der Untersnchnng in gleicher Weise verfahren. 
Es ergiebt die Untersnchnng hier die gleichen Resnltate. 

4. Bauchs jmpathicus der linken Seite. 

Zur Untersnchnng lag ein etwa 12 Cm. langer Abschnitt desselben vor. 
Abgesehen von meist st&rkerer Pigmentanhfiufung in den Ganglienzellen 
finden sich hier dieselben Bilder, wie in den bisher beschriebenen Sym- 
pafchicnsabschnitten. 

5. Splanchnicns major der linken Seite. 

Querschnitte desselben wurden nach Weigert und ran Gieson 

gef&rbt. Es finden sich die markhaltigen Faaern fiber all wohl 
erhalten, sie ordnen sich zn mehreren grossen Bttndeln zfis&mmen, die 
in mittelgro88e nnd kleinere Bfindel dnrch die eintretenden Bindegewebs- 
zfige zerlegt werden. Die epinenrale Scheide ist nicht verdickt. Weder 
hier, noch im Innern der Nervenbfindel Kernwncherung. 

6. Splanchnicus minor der linken Seite. 

Dieser wnrde der Lfinge nach geschnitten. Die Markscheidenfkrbung 
anch an ihm klar and dentlich; vereinzelt finden sich an den grfiberen 
Nervenfasern die beschriebenen Abweichnngen in der F&rbung. 

Auch hier keine Bindegewebsvermehrung oder Kernwnchernngen. 

IV. Die Hant nnd Schleimhant. 

Bei Lnpenbesichtigung einiger grtfsserer Hautlappen findet man neben 
nnzweifelhaften Narben grdssere und kleinere Hautpartien, die, von einem 
m&ssig oder stark pigmentirten Hof nmgeben, von vtillig weissem Aus- 
sehen sind. Die Falten nnd RifFelungen der pigmentirten Hant gehen 
ohne Ver&nderung in diese Partien fiber, es finden sich zwischen diesen 
verschieden geffirbten Stellen keine Niveandifferenzen. Anch sie ftthren 
normale HErchen. 

Die mikroskopische Untersuchung zeigte die Pigmentablagernng in 
der von Nothnagel 1 ) und Anderen beschriebenen Weise. 

Die Riffzellenschicht in ihrer nntersten Lage ftlhrt fast in alien Zellen 
braune Pigmentkfirnchen. Es findet sich zudem in wechselnder Verthei- 
lnng, wohl an Zellen gebunden, Pigment in verschieden grossen Hanfen 
in den oberen Schichten des Corium. Eine Anlagernng an Gef&sslnmina 
oder besonders starke Anhfiufung in den Papillen ist nicht nachznweisen. 

Geschnitten wurde ferner: Ein Stuck der Mnndschleimhant mit 
einem etwa linsengrossen tief dunklen Pigmentfleck. Dieser Fleck er- 

1) Zur Pathologie des Morbus Addison. Zeitschr. f. klin. Medicin. 1S95. S. 195. 
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scbien makroskopisch wie eine dtlnne, nahe unter der Epitbelschicbt ge- 
lagerte Scheibe. 

Auch hier liegt im mikroskopischen Bilde das Pigment in der unter- 
sten Zelllage des Rete Malpighi. 

In grtfsseren Klllmpchen liegt es hier aber auch in den Papillen. 
Es lagert sich hier sehr deutlich um massig grosse, oft etwas langliche 
Kerne. 

V. LymphdrUsen. 

Es sei hier nochmals hervorgehoben, dass dieselben sich vereinzelt 
in der Nahe des Plex. coeliacus locker in dem grdsseren Blocke vor- 
fanden, der mir zur Untersuchung vorlag. 

Sie bieten mikroskopisch das bekannte Bild, besonders ist nur zu 
erwahnen, dass sie mehrfach Riesenzellen ftihren. 

VI. Die Nebennieren. 

Quer- wie Fiachenschnitte durch verschiedene Abschnitte beider Neben- 
nieren geben die nachstehenden Befunde . l ) 

Gefarbt wurde mit Weigertfarbung, mit Hamatoxylin und Eosin, 
sowie nach vorausgegangener Kernfarbung mit van Gieson’schem Fuchsin- 
Pikrinsauregemisch. Gleicher Behandlung wurden die verschiedenen Con- 
trolpraparate unterworfen. 

Die Kapsel ist von gewbhnlicher Breite. Das fibrillare Gewebe er- 
streckt sich, den grdberen interstitiellen radiaren Ztigen folgend, deutlicher 
in das Innere, als an den Vergleichspraparaten, speciell, wenn man die 
Schnitte, die von einer kraftigen, mit 30 Jahren in Aethernarkose ver- 
storbenen Frau stammen, dare it verglich. Ann&hernd dasgleiche 
Bild boten hingegen die Nebennieren einesin hochgradiger 
Kachexie verstorbenen Phthisikers. 

Das interstitielle Gewebe hat seinen zarten, feinfaserigen Charakter 
beibehalten. Die Ztige sind eher aufgelockert, ftihren vielfach prall ge- 
fUllte Gefasse; so erscheinen sie verbreitert. 

Rinde und Mark haben normale Breite. 

Wahrend in der aussersten Zone (der Zona glomerulosa) die Parenchym- 
zellen sehr reichlich vorhanden sind, erscheinen die Zellschlauche der Zona 
fasciculata etwas armer daran, und sind so oft etwas verschmalert, nicht 
von so regelmassiger sich gleichbleibender Breite. 

Die Nebenniere des erwahnten Phthisikers zeigt ein ahnliches 
V erhalten. 

Die Zona reticularis bietet nichts Auffalliges. 

Die Parenchymzellen an sich sind ohne nachweisbare Degenerations- 
erscheinungen. 

Die grossen rundlichen, wohlgefarbten Kerne liegen in dem leicht 
gelblichen, blassen kornigen Protoplasma der polymorphen Zellen. 

Die Pigmentirung der Rindenzellen ist nicht auffallend vermehrt, sie 
ist am reichlichsten in der Zona reticularis. 


1) Man vergleiche dazu: Arnold, Ein Beitrag zu der feineren Structur und 
dem Chemismus der Nebennieren. Virchow’s Arcbiv. Bd. XXXV. 
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Die M&rksubstanz ftihrt in dem lockeren interstitiellen Gewebe 
-die charakteristischen Parenchymzellen gleichfalls in unverttnderter Form. 

Die Blutgefllsse erweitern sich in den centralen Partien des Markes 
mehrfach zu grttsseren, wobl ventfsen Rlumen. Pr&gnante Wanddegene- 
ration zeigt sich nirgends. 

Sehr sorgaam warde anf die Nervenfasern und Ganglienzellen 
gefahndet. 

Die Ganglienzellen der Nebennieren liegen in kleinen Hanfen 
(2—8) im Mark verstreut, finden sich httufig in der Nkhe der centralen 
Venen. Ihre F&rbung, wie vor Allem der biasige Kern mit seinem Kern- 
kttrperchen machen eg leicht, sie selbst bei schw&cherer Vergrosserung 
aufzufinden und deutlich von dem Nebennierenparencbym zu unterscheiden. 

Sie wurden stets durchaus normal befunden. Ihr Pigment- 
gehalt war sehr gering. 

Auch an die eigentliche Kapgel sich anlagernd, findet man sie, zu 
kleineren H&ufchen im Verlauf der einstrahlenden Nervenzttge im lockeren 
die Nebenniere umgebenden Gewebe. Hier fiihren sie reichlicher Pig¬ 
ment, sind aber gleichfalls ohne durch die angewandten Tinctionen nach- 
zuweisende Ver&nderungen. 

Die znr Nebenniere tretenden Nervenfasern zeigen sowohl vor, 
wie nach dem Eintritt in das Organ nirgends Verdickung ihrer Scheide, 
auch keine Kernvermehrung. 

Die meisten bestehen aus tadellos gef&rbten Markfasern. Analog dem 
geschilderten wechselnden Reichthum der sympathischen Nervenzttge an 
Markfasern, finden wir auch hier wieder Nervenzttge, in denen die Weigert- 
far bung sich nur anf einzelne Fasern erstreckt, wHhrend die dazwisehen 
liegenden gestrichelten Zttge durch die Kerne sich als Remak’sche Fasern 
charakterisiren. Die Nervenzttge in der Marksubstanz sind ttrmer an mark- 
haltigen Fasern. 

Was zun&chst an nnserem Fall© die klinische Beobachtnng be- 
trifft, so handelt es sich bei ihm nm einen typischen Morbus Ad- 
disonii. 

Zum Vergleiche verweise ich auf die ausftthrlich durcbgefllhrte 
Analyse der klinischen Symptome, wie sie unter Anderen kttrzlich 
Posselt 1 ) unter Berttcksichtigung der einschlttgigen Literatur durch- 
ftthrte, so wie besonders auf die Zusammenstellungen, die Lewi n 2 ) in 
seinen beiden grossen diesbezttglichen Abhandlungen gegeben. 

Ein Mann in mittleren Lebensjahren erkrankte ohne klare Ursache 
zuerst mit auffalliger Hautpigmentation. Etwa um dieselbe Zeit stellte 
sich Husten ein, als erstes deutliches Zeichen seiner spttteren Phthise. 

Schwttchegeftthl, Athemnoth und Appetitlosigkeit ftthren ihn in 
die Klinik. 

1) Bericht fiber 5 zur Obduction gelangte F&lle von Morb. Addisonii. Wiener 
klin. Wochenschr. 1S94. Nr. 34 ff. 

2) Ueber Morbus Addisonii. Charit6-Annalen. 1895 u. 1892. 
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Die Haut zeigt eine ansgesprochene, seit dem ersteu Auftreten 
an Intensitlt stftndig znnehmende, tiefdnnkle Broncef&rbnng. 

Die Vertheilung der besonders intensiv gefdrbten Partien schliesst 
sich den Angaben der meisten Autoren an, bis anf die mangelnde 
st&rkere Pigmentirnng der WarzenhOfe. 

Die zahlreichen, znm Theil auf Eratzeffecte zurtlckzuftlhrenden 
Narben waren in diesem Falle pigmentfrei, ein Befnnd, der in der 
Literatnr ann&hernd ebenso oft za treffen ist, wie der gegentbeilige 
Bericbt aaffallend intensiv gef&rbten Narbengewebes. 

Ob die Hautverf&rbung nicbt etwa anfzafassen sei ais alleinige 
Folge der vorhandenen Pediculi und des allgemein verwabrlosten Zu- 
standes des Patienten'), warde gleich bei der Anfnahme eingebender 
Erwkgnng nnterzogen. Diese Annahme aber musste anf das Bestimm- 
teste zurllckgewiesen werden, nicht nnr wegen der tlbrigen in charak- 
teristischer Weise ftir Addison sprechenden Symptome, sondern aucb 
besonders wegen des Pigmentbefandes anf den Schleimb&nten nnd im 
Nagelbett. Die Conjanotiven waren, wie gewOhnlich, pigmentfrei. 

Von grossem Interesse ist, dass, wie bei Gelegenheit der mikro- 
skopischen Untersnchang der Haut sich herausstellte, sich in nnserem 
Falle nnzweifelbafte Leucoplacia partialis vorfand. Es ist dies ein 
relativ seltener Befnnd. 

Dass an Morbns Addisonii erkrankte Personen in hOchst verwahr- 
lostem Zostande eingeliefert werden, ist eine vielfach notirte That- 
sache. Wie Rossbach -) mit Recht betont, ist dieser Umstand zn- 
rUckzufUhren anf eine Alteration der Psyche, die anch in nnserem 
Falle zn Tage trat und welche in der hochgradigen Apathie des 
stnmpf daliegenden Kranken znm Ansdruck kam. Im Anscblnss an 
die psychuche Depression des Patienten sei anf die Astbenie desselben 
in kOrperlicher Hinsicbt anfmerksam gemacbt, eine Erscheinnng, die 
in Verbindnng mit der Apathie mit Recht als zweites charakteristisches 
Symptom fllr Morbns Addison genannt wird. 

Als Begleiterscbeinnng, zngleieb die Diagnose stiitzend, steht, 
wie in so zahlreichen Fftllen, ancb bier die scbwer verlanfende Phthisis 
pnlmonnm. 

An dyspeptiscben StOrnngen, die in dritter Reihe als Cardinal- 
symptome der nns beschftftigenden Affection gefordert werden, finden 
wir die Appetitlosigkeit, die stets vorhandene Uebelkeit, vor Allem 


1) Melasma seu Pityriasis nigra Autorum scalptu et pediculis vestimentorum 
provocata. Hebra’s Atlas der Hautkraukheiten. HeftV. Tafel 11. 

2) Aildison’sche Krankheit und Sklerodermie. Virchow’s Arch. Bd. LI. S.lOOff. 
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den Mangel einer Salzs&urereaction des Mageninhaltea, 
auf welch letztere Erscheinung znerat Kabler anfmerksam macbte 
and die sp&ter auch tod Leichtenstern bestfitigt wurde. Es fehlen 
die aonst meist notirten Dnrchf&lle, welche aber keineswegs stets vor- 
handen zu sein branchen. 

Ana dem Seetionsprotokoll ist bervorzabeben die Myocar¬ 
ditis fibrosa, die schm&chtige, schlecbt entwickelte Musculatur des 
Herzens. In Parallele dazu sei ein Bericbt Ton Schmaltz 1 ) citirt, 
den derselbe fiber einen secirten Fall tou Morbus Addison giebt Es 
fand sich bocbgradige Atrophie des Herzens; die Mnskelfibrillen waren 
znm Theil im Zastande brauner Atrophie, and glanbt der Autor diese 
Ver&ndernngen in directem Znsammenhang mit dem Morbas Addi- 
sonii entstanden. 

Es ist Ton Wichtigkeit, dass makroskopisch dnrchans kein 
abnormer Befnnd an den Nebennieren, dem Sympathi¬ 
es s, wie den blank zu Tage liegenden Splanchnicis sich zeigte. 

Uebergehend zu der BeBprechang der mikroskopischen 
Befande seien in Kfirze die Ton mir benatzten VergleicbsprSpa- 
rate ervyfibnt Es wnrde jedesmal der betreffenden Leiche entnom- 
men: die Nebennieren, das Ganglion coeliacnm mit seinen Verbin- 
dnngs&sten, der Sympathicnsgrenzstrang in rerschiedenen Abscbnitten, 
und zwar Ton folgenden IndiTiduen: 

1. F., 49 Jahre alt, 10 Stunden post mortem aeeirt. Tod an Phthisis 
pulmonum, laryngis et intestinorum. Hochgradige Kachexie. 

8 Wochen bei 25—30° Celsius im Brtitofen in Mttller’scher Fltlssig- 
keit. Steigender Alkohol fllr circa 3 Wochen. Celloidineinbettung. Nach 
gieicber Methods wie der Hauptfail gefttrbt. 

Die so gewonnenen Pr&parate warden besonders znm Vergleieh her- 
angezogen. Die Nebennieren ftthrten markhaltige, wie marklose Nerren- 
fasern, eraebienen in ihrem parenchymatfisen Gewebe mlssig rareficirt 
Am Ganglion coeliacnm sind die einzelnen Partien und Nervenzflge ver- 
schieden reich an markbaltigen Fasern. Die einzelnen Fasem sind gnt 
geflirbt, baben jedoch reichliche VaricositSten und stellen theilweise gleiche 
Bilder beginnender Zerklflftung dar, wie sie oben des Genaneren be- 
sehrieben sind, nur in mkssigerem Grade. Die Nerrenzellen sind boch- 
gradig pigmentirt. Die Media der Geftose ist in weit hdherem Grade 
hyalin degenerirt, als in unserem Falle. 

2. M., krkftige, 29 jkbrige Person. Uterusmyom. Tod in Narkose. 
Autopsie l 'It Stunden post mortem. 

Fixation der Prkparate in 5 proc. Snblimatwasser. Splter H&rtung 
in steigendem Alkohol. 

Die Ganglienzellen sehr oft obne Kern, Protoplasma feinkfirnig, oft 

1) Zur Casuistik des Morbus Addisonil. D. medic. Wocbenschr. 1690. S. 804. 


Digitized by ^.ooQle 



Anatomische Ver&nderuDgen des Nervensystems bei Morbus Addisonii. 431 


wie Detritus erscheinend. Sehr verschiedene FSrbung der einzelneu Nerven- 
zellen, die theils sehr bell mit blasigem Kern, tbeils dunkel mit tief- 
dunklem Kerne and andeutlicbem KernkSrperchen erscheinen. Anffallen- 
der Reichthnm des den Ganglienzellen zvischengelagerten Gewebes an 
rnndlicben Kernen. 

3. H., 42 Jahre alt. Tod an acnter eitriger Meningitis spinalis nach 
Brnstwirbelcaries. Gircnmscripte Myelitis transverse. Autopsie 2 Stunden 
post mortem. 

Kr&ftige, sonst gesnnde Frau. H&rtung der PrBparate in MUlIer- 
scher Fltlssigkeit (6 Wochen im Brutofen), darauf steigender Alkohol. 
Paraffineinbettung. Flrbung mit Triacid und Weigert. Die PrSparate 
zeigen vereinzelt die gleicben Anomalien in der F&rbung 
der Markfasern, wie der Hauptfall. Gehalt der Nervenbllndel 
des Brustsympathicus, wie des Plexus Solaris an Markfasern sehr wech- 
selnd. Die Ganglienzellen m9ssig pigmentirt; am Triacidprkparat oft 
mangelhafte Kernf&rbung. Gef&sse znm Theil mSssig hyalin degenerirt. 

4. K., 72 Jahre alt. Tod an Bmphysem und Bronchitis. Herzinsuf- 
ficienz. 

Wie Fall 2 behandelt, nnr in Paraffin eingebettet und mit Triacid 
und van Gieaon gef&rbt. Gestalt und F&rbnng der Ganglienzellen h&ufig 
mangelhaft. 

Was nun zun&chst in unserem Falle die Nebennieren, die in 
dieselbe einstrahlenden Nerven, sowie die dem Marke ein- 
gelagerten Ganglienzellen angeht, so haben wir dieselben nicht pa- 
thologisch ver&ndert gefunden. Es fehlte jedes Anzeicben von 
entzdndlichen Reizerscheinnngen, wie man solche mebrfach znr Er- 
klbrung des Morbns Addisonii angenommen bat 

Rarefication des Nebennierengewebes, Atrophie desselben mit zu- 
nehmendem Alter nnd im Verlauf kacbektiscber Zustftnde sind ein 
sebr bftufiger Befnnd, aber fllr die Erklbrnng des Morbus Addisonii 
nicbt verwerthbar. 

1st also in den Nebennieren sowie in ihrem Nervengewebe eine 
nachweisbare Ursache fBr die Erkrankung in unseren, sowie in ftbn- 
lichen Fallen nicht vorhanden, so wendet sicb nnser Interesse dem 
hftnfig als Sitz der Erkrankung angeftlhrten Nervensystem zn. 

Die diesbeztiglichen Erklarungsversuche knllpfen sicb an patho- 
logiscbe Ver8nderungen: 

1. des Rlickenmarkes und der Spinalganglien; 

2. der Splanchnici; 

3. der Grenzstrftnge des Sympathicus in den verschiedenen 
Hdhen sammt den eingelagerten Ganglienknoten (speciell des 
Plexus Solaris). Verbndert fand man an dem sympathiscben 
System bald isolirt, bald in Combination: 
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a) das interstitielle Gewebe, die Gefbsse, die Kapsel. 

b) die GaDglienzellen. 

c) die Nervenfasem. 

4. kommt das sonstige Centralnervensystem in Betracht (vergl. 
Ross bach, 1. c.). Auf bierber localisirte Lbsionen einzugehen, 
ttberschreitet die Grenzen, die ich meiner Arbeit gesetzt. 

£s sind in dieser Richtnng im Besonderen drei Arbeiten ans den 
letzten Jabren zu erwbbnen: 1888 v. Kahlden 1 ), 1892 Fleiner 2 ), 
1894 Ewald 3 ). 

Die F1 e i n e r ’ache Arbeit mit ibren nmfangreichen Untersncbungen 
gab haapts&chlich die Anregung zn dieser Arbeit 

Was znn&chst das Verbalten des Rtlckenmarks and der 
Spinalganglien angeht, so dtlrfte das geschilderte Verhalten dec 
hinteren Rttckenmarkswnrzeln meiner Prbparate wohl kanm in einen 
erklbrenden Znsammenhang zn der nns besch&ftigenden Affection zu 
setzen sein. Abweichnngen Seitens der Weigertf&rbung sind hier nicbt 
selten zn beobachten, and nm mehr bandelt es sich in unserem Falle 
nicbt Ueberall erkennt man die normaie Lagernng der einzelnen 
Nervenfasem and ibrer Markscheiden, es linden sich nicbt Befande, 
wie sie eine seit Langem bestehende Degeneration nervOser Elemente 
sonst begleiten; and nur auf eine solcbe dttrften wir bei ErklSrungs- 
versachen der sicb oft anf Jabre in ibren AnfUngen znrtlckdatirenden 
Erankbeit recarriren. Erwartet man bei Morbus Addis. Ver&ndernng 
an Rttckenmarks-Fasersystemen, die zum Sympatbicns treten, so bat 
man nicbt allein in den hinteren Wurzeln, sondern aucb in den vor- 
deren Wurzeln darnach zu suchen. Anf jene dort verlaafenden fein- 
sten markhaltigen Fasern ist dann zu achten, die alter Wahrschein- 
lichkeit nach in das sympathische System tlbertreten. 4 ) Endiieh 
kommen in den Hinterstrbngen and den hinteren Warzeln viel zu 
hUafig aasgesprochene weitverbreitete Ver&nderangen ohne gleicb- 
zeitigen Morb. Addis, vor, als dass es anginge, in derartigen Ver&n- 
derangen e»n die letztere Erankbeit erklbrendes Moment zn seben. 

In Bezng anfdieSpinalganglien stebt miransmeinemMaterial 


1) BeitrSge zur pathologiscben Anatomie der Addison’scben Krankheit. Tircb. 
Arcbiv. Bd. CX1V. 

2) Ueber die Ver&uderungen des sympathischen und cerebrospinalea Nerven- 
systems bei 2 Fallen von Addison’scher Erankbeit Deutsche Zeitechrift f. Nerven- 
heilkunde. 1892. Bd. II. S. 265 ff. 

3) Ein Fall von Morbus Addisonii. Dermatolog. Zeitschr. Bd. I. S. 279. 

4) v. Bechterew, Die Leitungsbabnen im Gehirn und ROckenmark. S.25. 
Ferner KGllicker, Handbucb der Gewebelehre des Menschen. Bd.II. S. I24ff. 
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tlber die von Fleiner beschriebenen diesbezllglichen Ver&nderungen 
natttrlich kein Urtbeil zn, wenn ancb die Nervenzellen dee einen von 
mir nnterenchten Spinalganglion jene Ver&oderung. nicht zeigten. 

Dass andererseits dasjenige, was bisber Uber Degeneration in den 
Spinalganglien bekannt gegeben wnrde, gegen die Annahme spricht, 
in Ver&nderungen der Spinalganglien die Ursacbe der Hyperpigmen- 
tirnng der Hant zn suchen, scbeint mir von Ewald (1. c. S. 299) mit 
Reebt bervorgeboben zn sein. 

Was zweitens dieSplanchnici aagebt, so wurden dieselbe von 
mir makro8kopi8ch beiderseits normal, mikroskopisch anf der nnter- 
snchten linken Seite ebenfalls normal befnnden. 

In Ver&nderungen dieser Nerven wnrde vielfacb die Grnndnrsache 
des Morb. Addis, gesncht. JUrgens 1 ) demonstrirt der Berliner med. 
Gesellschaft am 25. Febrnar 1885 einen Fall von Addison. 

Ein Anenrysma der Aorta hatte die Splancbnici beiderseits coin- 
primirt Das sympathiscbe System war im Uebrigen intakt. J Or gens 
bemerkte bei dieser Gelegenheit, er sei dnrch langj&hrige Beobach- 
tnng zn der Ansicbt gelangt, dass der eigentlicbe Morb. Addis, eine 
Erkranknng der Splanchnic! sei. 

An anderer Stelle sagt er 2 ): 

„Stets aber findet sich eine grane Degeneration der markbaltigen 
Nervenfasern der Nervi splanehnici. Der eigentlicbe 8itz der Krankbeit 
liegt also in den moisten Fallen in den Nervenstammen der Splancbnici/' 

„Bei alien solchen Fallen von Nebennieren- oder Pankreaserkran- 
knngen, welche ohne Braunfarbnng der Haut reap, ohne die Erscheinnngen 
des Morb. Addis, verlanfen waren, fanden sich constant die Nervenst&mme 
der Nervi splancbnici intact." 

Lewin (a. a. 0.) vindicirt in seiner ersten grOsseren Schrift Ober 
Morb. Add. den N. splanch. „einen bervorragenden Antheil an einer 
gewissen Reihe von Symptomen" nnd neigt der Ansicbt zn, dass je 
nach anf&nglicher Irritation und sp&terer Degeneration derselben zn- 
erst Obstipation, dann Diarrhben anftreten. In seiner sp&teren Arbeit 
ist er n&her anf diese Frage nicbt eingegangen. Anch ans seiner 1894 
erschienenen Arbeit 3 ) ist ftlr die Frage, ob Splancbnici nnd Morbus 
Addisonii in erkl&rende Beziebung zn bringen sind, kanm etwas 
zn entnebmen. 

Notbnagel 4 ) bescbreibt einen Fall, in welchem er den N. splanch. 

1) Deutsche med. Wochenschrift. 1885. S. 153. 

2) Berliner kiln. Wochenschrift. 1884. S. 824. 

3) Lewin und Boer, Qnetschung und Ausrottung des Ganglion coeliacum. 
Deutsche med. Wochenschrift 1894. 8.217. 

4) Zur Pathologic des Morb. Addison. Zeltschr. f. kiln. Medic. Bd. IX. 8.207. 
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normal findet; er wendet sicb bei dieser Gelegenbeit gegen die An- 
scbanung von Jttrgens. 

t. Kablden 1 ) fand in semen genan nntersnchten Fallen die 
Splancbnici dnrcbaus normal. 

Fleiner hingegen fand in seinen Fallen die einzelnen Nerven- 
ztlge theils vOllig atrophirt, „nar nocb bindegewebige Strange dar- 
stellend,"*), tbeils hochgradig atrophisch mit alien Stadien des Mark- 
verfalls.*) 

Auch Ewald 4 ) giebt bei dem von ibm beobacbteten Falle fflr 
die Splancbnici Atrophie mittleren Grades nnd das Vorhandensein 
ziemlich vieler Fasern mit zerfallenem Marke an. 

Ans den Fallen, in denen trotz genaner Untersnchnng die Splancb¬ 
nici intakt gefunden warden (wir recbncn den nnseren dazu), gebt 
jedenfalls mit Gewissheit bervor, dass man in einer anatomiscb zor 
Zeit nacbweisbaren Erkranknng dieser Nerven keine filr den Morb. 
Addis, patbognostiscbe Verandernng seben kann. Ans pathologischen 
Verandernngen, die man, ohne dass Morb. Addis, bestand, an 
den Splanchnicis fand, scheint es andererseits hervorzugehen, dass 
dnrch solche die Darmfunction schadlich beeinflusst wird. 

In diesem Sinne werden wir ihnen einen Einflass auf das Sym- 
ptomenbild des Addison znsprechen mttssen. 

Emminghaus 6 ) berichtet fiber 2 Falle von Innervationsstfirnngen 
des Darmes, bei denen die Antopsie partielle Degeneration jedesmal 
im N. splanchnicas zeigte. Da in dem einen Falle chronische Obsti¬ 
pation, im anderen dagegen Durchffille and Flatalenz bestand, so 
vermnthet er, gestfitzt auf die Basch-Ehrmann’scbe Lehre, wonach die 
Splancbnici einerseits Fasern ffir die Motilitat der Darmlangsmoskeln, 
andererseits solcbe ffir die Hemmang der Ringmaskeln ffihren, dass 
die Degeneration diese antagonistischen Systeme einzeln betroffen babe. 

In seinen beiden Fallen hatten pleuritische Processe auf deo 
Nerven, der einem solchen Insult doch sehr haufig ausgesetzt ist, fiber- 
gegriffen. 

Bei Beacbtang dieser Mfiglicbkeit wird man gelegentlich doppel- 
seitiger Pleuraaffectionen sicberlich Falle finden, in denen beide Splanch- 
nici alterirt sind. Derartige Befunde ohne Complication mit Addison 
waren dann entscheidend in dieser Frage. 

Die Befunde an den Abscbnitten des sympathischen Systems 

1) 1. c. S. 90. 2) 1. c. S. 306. 3) 1. c. S. 263. 

4) I. C. S. 295. 

5) Einiges tlber pathologisch-anatomische Befunde bei InnervationsstSriuigen 
des Darmes. Mttnchn. med. Wochenschr. 1694. S. 81. 
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im engeren Sinne seien im Zusammenhange besprochen. In dem 
mir vorliegenden Falle fanden sich Uberall die gleicben Bilder. 

Es wird auch von den Autoren, die in bier gefundenen Ver&nde- 
rnngen die Ursache des Morb. Addisonii seben, meist wenig Wertb 
anf die specielle Localisation des Processes in einer be- 
stimmten HO he des Sympathies gelegt, wenn anch die meisten 
wohl allein das Bauchgangliensystem im Ange haben, welches ja eine 
Zeit lang, wie Seeligmtlller 1 2 ) sagt, „fiir alle mOglicben Krank- 
heitszustande verantwortlick gemacbt wnrde“. 

Im Hinblick darauf, dass die einzelnen patbologiscben Verande¬ 
rungen sich aber anf so verschiedene bistologische Elemente 
beziehen, sollen dieselben der oben angegebenen Reibenfolge nach 
besprochen werden. Die mehrfachen Veranderungen, die, ohne dass 
Addison’sche Krankheit vorlag, an dem sympathischen Gangliensystem 
gefnnden sind, reihen sich so in Gegenliberstellnng am besten ein. 

Zun&chst warden Veranderungen des interstitiellen Gewe- 
bes, der Gefasse und der Kapsel beschrieben. 

Dieser Gruppe seien jene Befnnde nntergeordnet, die eine Scha- 
dignng des Plex. Solaris dnrch die Druckwirkung ibm angelagerter 
Gebilde vermuthen liessen. 

Anf letztere Verhaltnisse greift besonders Leichtenstern-) 
zurttck. Er beschreibt einige Falle, in welchen bei Tnbercnlose der 
Lnngen nnd des Darmes Morb. Addis, bei intacten Nebennieren ent- 
stand, wo aber stark gewncherte tnbercnlOse verkaste Glandulae coe- 
liacae den Bauchplexus umlagerten, nnd so denselben beeinfiussten. 

Die Falle, die v. Eahlden beschreibt, sind der Hauptsache nach 
der obigen Gruppe znzurechnen, namentlich wenn man von der mehr 
denn zweifelbaften Bedentnng der Pigmentatrophie der sympathischen 
Ganglienzellen (s. weiter nnten) absieht. 

v. Kahlden findet (1. c. S. 90) an den Semilunarganglien, „die 
in ausgedehnter nnd intensiver Weise erkrankt sind* 1 , ausser dieser 
Pigmentatrophie der Ganglienzellen: hochgradige, hyaline Degene¬ 
ration der Wandnng zahlreicher Gefasse, eine kleinzellige Infiltration 
der Adventitia mancher Gefasse und eine mit den Gefassen noch in 
nachweislichem Zusammenhange stebende Bildung rundzelliger mehr 
oder weniger circuinscripter Herde im Gewebe selbst. Die Mark- 
fasern fand er nicht verfindert. 


1) Lebrbucb der Krankheiten der peripberen Nerven und des Sympatbicus. 
1882. S. 371. 

2) Ueber Morbus Addisonii. Deutsche med. Wochenschr. 1891. S. 1411. 
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Starke Wacherungen der dem Plexus Solaris angelagerten Lymph- 
drllsen, so dass man wohl eine Oruckwirkung auf letzteren anzu- 
nehmen berechtigt ist, findet man bei cbronisch sicb binscbleppender 
Darmtuberculose nicbt so selten, auch ohne dass Addison bestand. 
Meine dem Pbthisiker F. entnommenen Controipr&parate zeigten grosse 
Drllsen mit reicblicben Biesenzellen dem Plexus solaria dicbt an- 
liegend, so dass sie sogar theilweise mit eingebettet und gescbnitten 
warden, da sie makroskopisch wie ein Tbeil des Plexus imponirten. 

Dass aber aucb schwere interstitielle Processe am 
Baucbplexus uns zur Erkl&rung des Morb. Addis, nicbt gentlgen 
kttnnen, erbellt aus den nacbstehend citirten Untersuchungen. 

Lubimoff 1 2 ) findet: 

Mit znnehmendem Alter nimmt das Bindegewebe im sympathischen 
System bedeutend zu. Es ist individuellen Schwankungen in so hohem 
Grade nnterworfen, dass es viel von der Anschaunng des Untersuchero ab- 
h&ngt, ob er diesen oder jenen Grad der Entwicklnng als pathologisebe 
Erscbeinung auffassen will oder nicbt. 

Unter 250 auf pathologisebe Ver&ndernngen nntersnehten Fallen, 
unter denen er keinen Morb. Addison anffUbrt, findet er meli- 
rere F&lle von sehr excessiver Bindegewebswncberung in den sympathi- 
schen Ganglien. Endo- wie Perineurium waren in einem Grade betroffen, 
der der Beschreibnng nach zum Mindesten dem gleichsteht, was von an- 
derer Seite am Sympatbicus bei Morb. Addison ver&ndert gefnnden ist. 

Es fand sicb auch wiederbolt eine Vermebrnng des Epinenrinms am 
Ganglion, als begleitende Erscheinung starker Volnmsvergrdssernng der 
die sympathischen Ganglien omgebenden Lymphdrttsen. 

Giovanni 1 ) findet ferner: 

Bei den verschiedensten Allgemeinerkranknngen Infiltration der sym¬ 
pathischen Ganglien mit Lympbkbrperchen. 

Berficksicbtigt man diese Ausflibrungen, so verlieren damit doch 
viele F&lle, die als beweisend ftlr einen causalen Zusammenbang des 
Morb. Addison mit Sympatbicusver&nderungen angefUhrt sind, an Be- 
wei8kraft. 

Es Bind dies alle jene F&lle, die ausscbliesslich einen &usseren 
Druck oder eine Bindegewebswucberung in oder urn das sympatbisebe 
System angeben. 

So z. B. unter den von v. Kabiden (1. c. S.71) citirten F&llen 


1) Beitrftge zur Histologie und pathologischen Anatomic des sympathischen 
Nervensystems. Virchow’s Arch. Bd.LXI. S. I45ff. (Pathologische Verinderungen.) 

2) Patologie de simpatico. Milano 1876, citirt bei Marchand: Ueber eine 
eigenthamliche Erkraukung des Sympathicus u. s. w. Virch. Archiv. Bd. LXXXI, 
auf S. 492, 477-503. 
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der vorzUglich untersuchte Fall von Wolf'), von dem es am Schlasse 
des Resumes heisst: 

„Demnach stellte aieh der Process an den Ganglien und Nerven sis 
eine Bindegewebsneubildung dar, so jedoch, dass d&dnrch weder 
die Ganglienzellen, noeh die Nervenfasern znr Atrophie 
gelangten." 

Meine Prfiparate zeigten nirgends Bindegewebshyperplasie, 
nirgend8 circumscripte oder diffuse Entzttndnngsherde. 

Die kleinen Kernhfinfchen, die bier and da den Kapaeln der 
Nerrenzellen im Gangl. cervic. snprem anliegend sich fanden, sind 
nicbt aaff&llig. Sie entsprecben den Anatrittsstellen des Axencylinders. 

Die Media der Gef&sse zeigte an meinen Pr&paraten mebrfacb 
leichte Grade byaliner Degeneration. Eine emstere Bedentnng ist dieser 
hbufigen Erscheinung nicbt beizumessen; icb babe beim Bericbt fiber 
die Controlpr&parate anf analoge Befnnde hingewiesen. 

Was nnn weiter die Ganglienzellen des Sympathicns 
selbst angebt, so warden parenchymatfise Verfindernngen desselben 
allermeist in Form einer Pigmentatropbie der Ganglienzellen gesehen. 

v. Kahlden 2 ), Fleiner 3 ), Ewald 4 ) n. A. bescbreiben in an- 
n&hernd derselben Weise die Zellen als geschrampft, sebr pigment- 
reicb, oft obne Kern; bier and da sei glasiger, scholliger Inbalt oder 
ein dicbter Pigmenthanfen im Innern der Eapsel der Rest der eigent- 
licben Ganglienzelle. Der Kern sei bfinfig seitlicb gelagert; der Kapsel- 
ranm haufig von byalinen Massen erfttllt. 

Alle Antoren erwfibnen aber auch reichlicb wohlerhaltene Ganglien¬ 
zellen , denen, oft ganz regellos, dann jene als pigmentatropbisch 
gescbilderten eingelagert sind. 

Vergleicht man zn diesen Schildernngen vor Allem einmal die 
Beschreibangen, die Key and Retzias*) von den normalen sym- 
pathiscben Ganglien knoten geben, so werden wir Angaben fiber die 
Localisation des Pigmentes in der Zelle, die Lage des Kernes, sowie 
fiber Schrampfnng der in Mttller and Alkobol gebfirteten Ganglien¬ 
zellen von vorn herein als pathologiscbe Befnnde nicbt anerkennen 
kfinnen. Einzngeben baben wir nnr anf die ausgeprfigten Ver- 
finderangen. 


t) Drei Falls von Morbus Addisonii. Berliner klin.Wochenschr. 1869. Nr. lTff. 
Im Original wird besondera hervorgehoben, dass im Oanglion semilunare nur in 
vereinzelten Ganglienaellen sp&rlicbe FettmolecQle sich fanden, diese sonst aber 
normal waren. Aucb mit Osmiums&ure kein Ausfall von markbaltigen Nervenfasern. 
2) 1. c. S. 87, 66. 3) 1. c. S. 278, 302, 319. 4) 1. C. S. 295. 

5) 1. c. S. 135 if.; sowie die SpinalgangKen betreffend S. 33 if. 
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v. Kahlden beschreibt auf S. 86—88 1. c. sehr ansftihrlich dies- 
bezflgliche Befande. Ich entnebme diesem Berichte: 

Meist waren in den leicht ovalen Zellen nur die beiden Pole mit 
einer dichten Menge von Pigment angeftillt In einer weiteren Anzahl 
von Zellen war der Zellleib vollstkndig angefttllt mit denaelben Pigment* 
maasen, anch hier war der Eern nnd in vielen Fallen attch das Rern- 
kttrperchen noch dentlich. 8ohliesslich waren aber anch manche Zellen 
ganz vollgestopft mit Pigment und der Kern gar nicht mehr sichfbar. 
Ob er in diesen Fallen nnn vollst&ndig von dem Pigment verdeckt, Oder 
ob er zn Grnnde gegangen war, lies® sicb nicht mehr entscheiden. Im 
Zerfall begriffene Kerne waren nirgends im Pr&parate zn sehen. 

Diejenigen Zellen, die nnr zum Theil Pigment enthielten, erachienen 
eher etwaa grdsser zn sein ala normal, dagegen waren diejenigen Zellen, 
deren ganzer Inhalt dnrch Pigment gebildet wnrde nnd bei denen, nach* 
dem der Kern verschwnnden war, die Zellnatnr nnr noch an den Contonren 
nnd an dem Verh&ltniss znr Kapsel zn erkennen war, entachieden ver* 
kleinert, nnd demgemXas der zwiachen der Zelle nnd der Kapsel befind- 
liche Zwiachenranm vergrtaaert. Vereinzelte Kapaeln erachienen anf den 
ersten Blick ganz leer, bei at&rkerer Vergrdaaerung erkannte man, dass 
aie vollst&ndig bis an den Rand ansgeffillt waren durch einen glaaigen 
scholligen Inhalt. 

Mit nnr geringen Abweichnngen scbildert anch FI einer so seine 
Befande; nnr complicirt sich bei ihm das Bild dnrch die hinzutretende 
kleinzellige Infiltration. 

Meine Befande schliessen sich der Beschreibung v. Kahlden’s 
in Manchem an. Doch anch die von dem Phthisiker ohne 
Morb. Addison, gewonnenen Prkparate geben khnliche 
Bilder. 

Anch in den Ganglienzellen der anderen Controlpr&parate ist eine 
starke Pigmentanh&ufung nicht so selten. 

Ergiebt sich nnn allein schon aas meinen Vergleichspr&paraten 
fiir mich die Nothwendigkeit, meine, wie ihnen der Beschreibung nach 
Ahnliche Befande nicht als den Morb. Addis, veranlassend aufzn- 
fassen, so wird dieses noch wahrscheinlicher dnrch nachstehende An- 
gaben aas der Literatar: 

Lnbimoff nnterzieht die sogenannte pigmentbae Degeneration der 
Nervenzellen dea Sympathicua einer ansftlhrlichen Beaprechung nnd be- 
merkt einleitend dazn, als Resnltat seiner betreffenden Unterauchnngen, 
„das8 es viel leichter iat, die Beachreibnng dieaer Degeneration zn geben, 
als ihr Vorhandenaein ala pathologische Eracheinnng zn beweisen". 

Bei Erwaehsenen fand er steta Pigment in mehr oder minder be- 
trlchtlicher Qnantitat, in bestimmten Theilen aogar Zellen, deren Proto¬ 
plasma fast vollst&ndig mit Pigment erfttllt war. 

Mit zunehmendem Alter mehrt sich der Pigmentgehalt, so dam bei 
alteren Lenten „h&ufig die Nervenzellen in alien Abtheilungen dea sym* 
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pathischen Nervensystems in so hohem Grade mit Pigment erftillt sind, dass 
man in ihnen den Kern nicht mehr unterscheiden kann“. 

Bei Untersuchungen hinsichtiich der Ablagerung des Pigmentes als 
pathologische Brscheinnng konnte Lnbimoff bemerken, dass bei chro- 
nischen Processen, in denen man scbon a priori annehmen konnte, dass 
die Nervenzellen in sehr schlecbten Ern&hrungsverhftltnissen 
sieh befanden, die sympathischen Nervenzellen in alien Ganglien mehr 
pigmentirt waren, als dies dem Alter des Individuums entsprach. 

Hale White 1 ) ferner giebt Folgendes an: 

Semilunar - wie Halsganglien, die einer grossen Zahl den verschie- 
densten Leiden erlegener Personen entstammten, wechselten an Grttsse 
und Gestalt in den weitesten Grenzen. Sehr oft waren die Nervenzellen 
nichts als eine unbedentende (minute) Masse von hellem, gelblichrothem, 
granulirtem Pigment. Es fanden sich reichlich Uebergangsformen zum 
normalen, doch wichen die meisten Zellen von dem Aussehen einer wohl- 
charakterisirten Nervenzelle mehr oder weniger ab. 

In zwei Publicationen behauptet er vom Ganglion cervicale suprem. 
wie vom Plexus solaria, dieselben ftthrten beim Erwachsenen h&ufig pig- 
mentatrophische Ganglienzellen; er zieht aus seiner Beobachtung den 
Schluss, beide Gebilde seien atrophisch degenerirte Organe, die nur be- 
stimmt seien, in der niederen Thierreihe und im Leben des Heranwachsenden 
eine Rolle zu spielen. Die grossen Ne^venztige fand er stets intact. 

Die sympathischen Brustganglien sollen erst im hdheren Alter func- 
tionsunf&hig werden. White sttitzt seine Ansichten durch die Beobachtung 
destructiver Processe am Sympathicus, die sich in zuf&lliger Folge ander- 
weitiger Erkrankungen fanden. Selbst bei hochgradiger Zersttf- 
rung der Semilunarganglien dnrch Neoplasmen fanden sich 
keine hiervon abh&ngigen Symptoms. 

Er schliesst daraus, dass in alien F&llen, in welchen Krankheiten 
wesentlichen Ver&nderungen am Sympathicus zugeschrieben wurden, diese 
Erkl&rung einer strengen Eritik nicht Stand halten kann, wenngleich man 
auch Vieles aus der Pathologie herangezogen babe, urn zu beweisen, dass 
die sympathischen Nerven beim Menschen die gleichen Functionen haben, 
wie beim Thiere. In den Intervertebralganglien will er h&ufig granulirte 
Zellen gefunden haben, besonders trete dies im Lumbaltheil hervor. 

Die parenchymatttsen Ver&nderungen, die sich in den F&llen von 
v. K&hlden finden 2 ), schliessen sich so mit dem an, was White als 
Durchschnittsbefund bei dem Erwachsenen angiebt. 

Die Ganglienzellen sind pigmentatrophisch, die Nervenfasem in¬ 
tact Bedenkt man in BerUcksichtigung der Angaben Lubi m off’s, 
dass an Morb. Addis, verstorbene Leute meist hochgradig kachek- 

1) On the pathological value of the Gasserian, Lenticular, Spinal and Cardial 
Ganglia. Brain 1690. p. 341. 

2) v. Kahlden hat Ubrigens Uber zwei weitere F&lie von Morb. Addis, be- 
richtet, an denen pathologische Ver&nderungen am Sympathicus sich nicht fanden. 

Deutaehe Zeitschr. t Xerrenheillnmde. VII. Bd. 29 
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tisch zu Grande gehen, so wird man doch wohl zn grOsster Skepsis 
jenen bislang beschriebenen Befunden gegentlber berechtigt sein. 1 ) 

Endlich sind, so glaabe ich, die eingestreaten „v8liig pigment- 
atrophischen, stark geschrnmpften Ganglienzeiien ohne Kern“ dnrcbaas 
nicht so schwer za erkl&ren. Die Ganglienzeiien im Plexns solaria 
messen ohne Kapsel nach Lnbimoff 2 ) 36 /t, ihr Kern 15 /u, nach 
Key and Retzias 3 ) schwanken die Maasse derZelle von 11 bis 50 /x. 
Das Pigment sitzt dem Kern h&nfig einseitig, wie eine Hanbe auf, ihn 
nicht selten zar Seite dr&ngend. Die Zelle ist geschrampft, liegt in 
der weiteren Hohlkagel der Kapsel. Da kann es docb verhkltniss- 
mftssig leicht vorkommen, dass der 10—15 n dicke Schnitt den Pig- 
menthanfen von dem Kerne trennt Das kleine kernlose, pigment- 
ttberftlllte Segment liegt non anscheinend als eine vOllig degenerirte 
Zelle in der an dieser Stelle noch breiteren Hohlkagel; erscbeint so 
als geschrnmpfte, vollig degenerirte, kernlose Zelle in 
unverh&ltnissm&ssig weiter Kapsel. 

Was das Verhalten der marklosen Fasern (der sogenannten 
Remak’schen Fasern) zam Morb. Addis, angeht, so ist es bei den 
Schwierigkeiten, die sicb der Beartheilang entgegenstellen, nor selten 
bertlhrt worden. * 

Man wird diesen Fasern kilnftigbin entschieden mehr Beacbtang 
za schenken baben, besonders naehdem die nenesten Forscbnngen 4 ) 
sie als vielfach directe Forts&tze der markhaltigen Nervenfasern baben 
erkennen lassen. 

Pr&parate, welche die Axencylinder tingirt geben, lassen ein Ur- 
tbeil Uber die Remak’schen Fasern zn; anch ans der Schwann’schen 
Scheide mit ibren Kernen, ans dem charakteristiscb nndnlirten Ver- 
lanf ist ein RUckschloss aaf dieselben gestattet. 

Soweit diese Momente in Frage kommen, fanden sicb in meinem 
Falle diese Fasern dnrchans normal. 

Ueber die Beziehungen des Morbas Addisonii za den markhal¬ 
tigen Nervenfasern bietet die Literatnr Widersprechendes. 

Eine Reibe von Aatoren scbildert die Markfasern als dnrchans 

1) Vergl. hierzu auch Hodge: Changes in ganglion cells from birth to senile 
death. Journal of Physiologic. 1894. August Vol. XVII. p. 129. Referirt im neuro- 
logischen Centralbl&tt 1894. S. 695. Der Antor findet an den Spinalganglienzellen 
eine .• an Altersschw&che verstorbenen Mannes fast dnrchgehends nndentlich con- 
tonrirten, geschrnmpften Kern; Fehlen des KernkOrperchens, Fett- and Pigment- 
anh&nfang. 

2) 1. c. S. 186 Anm. 3) 1. c. S. 135. 

4) KoHiker, Ueber die feinereAnatomie and die(physiologische Bedeutung 
des sympathischen Ner?ensystems. Wiener klin. Wochenschr. 1894. Nr. 40. 
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normal (Wolff, v. Kablden [1. c. S. 90], Jurgens, Babes etKa- 
lindero [citirt bei Fleiner 1. c. S. 270]). 

Dagegen beschreiben Ewald wie Fleiner von normalen Bildern 
abweichende Befnnde. 

Ewald 1. c. S. 295 findet im 

H&lssympathicus: Osmiumpr&parate geben anf Querschnitten nor* 
male Bilder, anf Lkngsschnitten an einzelnen Fasern dentliehen Zerfall 
dea Markes in einzelne TrSpfehen. 

Weigertprftparate zeigen die Markfasern zweifellos spirlicher ala im 
Vergleichprkparat, beaondera im Innern des Ganglion fehlend, an der Pe¬ 
ripherie leidlich normal. Im Gangl. coeliac. sind die peripheren mark- 
haltigen Partien sehr schSn tingirt. Im Ganglion selbst fehlen markhal- 
tige N erven fas era an Weigertprkparaten ganz. 

Fleiner beschreibt ansgedebnte Ver&nderungen an den Mark¬ 
fasern, woriiber N&heres im Original nachznlesen. Der Hanptsacbe 
nach findet er: 

Unregelmiasige Contouren, kngelige, spindelfbrmige Anftreibnngen, 
abnorm dttnne Stellen, daraus resnltirendes rosenkranz&hnlicbes Anssehen. 
Markzerklttftnng nnd Zerfall in Schollen nnd kleinste Kdrneken, theils 
sogar fast vtflligen Sehwnnd der Markfasern, deren Stelle nnr noeh an- 
gedentet 1st durch nnregelmkssige verschieden geataltete kbrnige Mark- 
(Iberreste. 

In meinem Falle handelt es sich urn Abweicbnngen im Ans¬ 
sehen derNervenfasern, denen man eine patbologiscbe Dignit&t 
nicht znsprechen kann. 

Es fehlen die Begleiterscheinnngen der Nervendegeneration, es 
lassen sich nirgends KQrnchenzellen, nirgends Gliawneherang oder 
Kernvermehrnng nachweisen. 

Die von mir oben geschilderten Bilder entsprechen dem, was man 
an postmortaler Ver&nderung ansgesetzten Nervenfasern sehr hknfig 
sieht nnd finden ihre Analogs in entsprechenden Vergleichspr&paraten 
von Kranken ohne Morb. Addis. — Die spite Entnabme der unter- 
snchten Partien ans der Leiche (24 Stnnden), die Nachbarschaft eines 
Theiles derselben znm Verdannngstractas, in dessen Nihe cadaverOse 
Ver&nderungen am ehesten eintreten, endlich die sich steigernden 
Ern&hrungsstbrungen der Gewebe, die sub finem vitae bei der Addison- 
schen Kachexie nnzweifelhaft Platz greifen, sie erkliren znr Gentlge 
die ver&nderteu Tinctionsverb&ltnisse an den Markscheiden. 

Gesttltzt werde ich in dieser Ansicht unter Anderem durch nach- 
stehende Mittheilung Binswanger’s*). 


1) Die pathologische Histiologie der Gebirnrindenerkrankungen bei der all- 
gemeinen progressiven Paralyse u. s. w. Jena 1893. 


29* 
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Nach Schilderung (S. 42 fF.) der Befunde, die bislang bei pro- 
gressiver Paralyse erhoben sind, kommt er (S. 50) bei der Frage, wie 
weit man berechtigt ist, diese Veranderungen an den Nervenfasern 
als pathologische, mit dem Faserschwund direct zusammenhkngende 
Vorgange aufzufassen, zu der Besprecbnng von Bildern, die sich an 
der Gro8shirnrinde eines Enthaupteten ergaben. Hier wurden trotz 
sorgsamster Behandlnng der 3 /4 Stunde post mortem eingelegten Hirn- 
sttickchen Veranderungen an den markhaltigen Nervenfasern gefunden, 
die im bochsten Grade jenen bei Paralyse besehriebenen glichen. 

Die dort (S. 56) bescbriebenen Bilder gleichen andererseits in 
frappantester Weise dem, was an abnormer Markschgidenfdrbung ge- 
ringgradig sicb in meinem Falle, hochgradiger in den Fallen Flei- 
uer’s fand. 

Binswanger neigt sich zu der Annahme, dass durch postmortale 
Gerinnung oder unter der Einwirkung der HSrtungsfllissigkeiten die 
myelinbaltigen von den myelinfreien Bestandtheilen des Nervenmarks 
eine Scheidung erfahren und dass die ersteren theils dem Axencylinder, 
tbeils dem Rande der Faser sicb anlagernd, so die verschieden ge- 
staltetcn Bilder geben. (Man vergleicbe hierzu seine Figur V.) 

Aus den, wie mitgetheilt, sicb widersprechenden Befunden geht, 
von meinem Falle ganz abgesehen, jedenfalls so viel mit Sicherheit 
hervor, dass im Wesentlichen aucb in einem Untergange der markhal¬ 
tigen Fasern im Sympatbicus die anatomiscbe Grundlage des Morb. 
Addis, nicbt zu suchen ist, da docb in einer grosseren Anzabl von 
Fallen von Morb. Addis, dieselben durcbaus intact befunden sind. Der 
positive Befund degenerativer Vorgange beweist hier entscbieden 
weniger, als der negative, besonders wenn sich diese Veranderungen 
in so weiter Verbreitung in den verschiedensten Abschnitten des Nerven- 
systcms finden, wie z. B. in den Fallen Fleiner’s. 

In seinem Falle I z. B. finden sicb, grosstentheils neben Bindegewebs- 
wucherung und Rundzelleninfiltration, die Markfaserverftnderungen in wecb- 
selnder Intensitat an den verschiedensten Abschnitten des Sympa¬ 
thies, an den Spinalganglien, an den hinteren extramedull&ren Wurzeln, 
am Vagus, Cruralis, Ischiadicus, Nerv. cutan. crur. medius, am Medianus. 
Sein Fall II bietet ahnlich ausgebreitete Verauderungen. 

Man kann sicb bei diesem erdrllckenden Befunde schwer des Ein- 
druckes erwebren, dass all diesen Veranderungen eine gemeinsame 
Ursache zu Grunde liegt, vielleicbt das noch unbekannte Moment, 
dem der ganze Morbus Addisonii seine Entstebung verdankt, oder 
wabrsebeinlieber die allgemeine Atrophic des Parenchyms, die bekannt- 
licb zur Kernwueberung der umgebenden Bindegewebstheile ftihrt und 
welcbe ibrerseits in der todtlichen Kacbexie ibren Grund hat 
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Angesichts dieser im Einzelnen ausftihrlich behandelten negativen 
Befunde einerseits, and des auff&lligen Auseinaridergehens in den posi- 
tiven Befanden andererseits, balte ich micb, ohne weitere Hypothesen 
aufzustellen oder micb anderweitig aufgestellten anzusehliessen, za 
nachfolgender Schlussfolgerung berecbtigt: 

Es ist bis zur Slunde nicht erwies&n , dass in einer anatomisck 
nachweisbaren Affection des sympathischen Systems das charakleristische 
Subs (rat Jur den Morb. Addis . zu suchen ist. 

Die Inconslanz der diesbezuglichen Befunde , die gerechlen Zweife!\ 
die in die pathologische Dignitat einiger der beschriebenen Verande - 
rungen su setsen sind, die gleichartigen, auch sonst am Sympathicus 
nachgewiesenen Lasianen ohne gleichzeitigen Morbus Addison , endlich 
die einzelnen vollig negativen Befunde machen es sehr wahrscheinlich, 
dass Sympathicusaffection und Morbus Addison nicht in festgefugter 
Wechselbeziehung siehen, dass der letztere nicht aus ersterem heraus 
zu erklaren ist . 

Eher ist es moglich , dass in Abhangigkeit von der uns noch un - 
bekannten Ursache des Morbus Addison oder infolge der starken Kachexie 
secundare Storungen im sympathischen System enlstehen und so viel- 
leicht einzelne Symptome der Krankheit hervorrufen oder beemflussen . 

Zum Schlusse sage ich meinem verehrten Lehrer, Herrn Professor 
F. Schultze, meinen besten Dank ftir die Anregung and Unter- 
sttttzang bei dieser Arbeit, sowie fUr die Ueberlassung des Materials. 

Heidelberg, Jannar 1895. 
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XIX. 

Ueber das erbliche Zittern. 

Yon 

Dr. Martin Breach, 

Nervennrzt in Berlin. 

Unter den vielen durch erbliche Einfldsse entstehenden Erkran- 
kungen des Nervensystems erwecken diejenigen, welche sich durch 
die vererbte Uebertragung des gleicbartigen Leidens aoszeichnen, ein 
besonderes Interesse schon deshalb, weil sie auf das Pr&gnanteste 
and Unzweideutigste den Wertb der Hereditht als ktiologischen Factor 
dartbnn and eine andere Deutung flir die Genese des Leidens fflg- 
lich nicht zulassen, w&hrend es docb keinem Zweifel unterliegen 
kann, dass mit der Erblicbkeitslebre in ibrer Bedeutnng ftlr die Er¬ 
krankungen des Nervensystems oft tlber das Ziel hinansgeschossen wird. 

Man wird deshalb diejenigen Krankheiten, welche sich im gleicb¬ 
artigen Typus von Generation zn Generation forterben, die sogenann- 
ten „famili&ren“ Erkrankungen, als den durch Beweise gesichertsteu 
Besitz in der Lehre von den erblichen Krankheiten des Nervensystems 
betrachten kbnnen. Unter diesen heredit&ren bezw. famili&ren Nerven- 
krankheiten haben im letzten Decennium die von Erb unter dem 
Namen der Dystrophie als nosologische Einbeit zusammengefassten 
progressiv verlaufenden Erkrankungen des Bewegnngsapparats wohl 
das meiste Interesse beansprucht. Neben ihnen and anderen, welche 
gleichfalls mit organischen Ver&nderungen im Nerv-Muskelsystem ein- 
hergehen (Friedreicb’sche Ataxie; heredithr-familihre Form der 
spastischen Spinalparalyse [Strtlmpell], familikre Lkhmung [Gold- 
f 1 a m] u. s. w.) sind die sogenannten functionellen famili&ren Erkrankun- 
gen sehr in den Hintergrund getreten, zumal sie auch an H&ufigkeit jenen 
nachzustehen scheinen. Der Zufall wollte es, dass in relativ kurzer 
Zeit drei zu der letztgenannten Gruppe gehOrige F&lle von erblichem 
Zittern zu meiner Kenntniss gekommen sind, bei welchen sich inner- 
halb des Familienanhangs der Patienten zahlreiche gleicbartige Er¬ 
krankungen nachweisen liessen. 
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Ich lasse zan&chst die drei Krankengeschichten im karzen Aus- 
znge folgen. 

L M. Z., 47 Jahrealt, Buchbindersfrau, zuerst untersacht am 11. M&rz 
1893, nachantersacht Juni 1895. 

Die Patientin ist liber ihre Grosseltern, Onkel and Tanten nicht anter- 
richtet. Dagegen weiss sie, dass ihrVater zitterte, so lange sie 
ihn kannte, and dass dieses Zittern bis za seinem im 49. Lebensjahre darch 
einen Dnfall erfolgten Tode andaaerte. 

Die Patientin selbst stottert von Jagend anf. 1888 hatte sie Nieren- 
wassersacht. Seit 10—15 Jahren zittert sie; wie sie meint, nebme 
das Leiden noch za, bei Erregangen verst&rken sich die Zitterbewegan- 
gen, die Menstraation and die Schwangerschaften haben niemals einen 
Einflnss nach der einen oder anderen Seite gebabt. 

Die Untersaehang ergiebt, dass an beiden H&nden, rechts aber in 
hdherem Grade, ein rhythmiscber, schnellschl&giger Tremor von kleiner 
Excursion besteht, welcber schon in der Rahe sichtbar ist, bei Bewegan- 
gen etwas zanimmt and die hdchsten Grade erreicht, wenn complicirtere 
Handlnngen vollftlbrt werden. Fdhrt die Patientin z. B. eine mit Fllissig- 
keit geftlllte Tasse znm Mande, so tritt das Zittern sehr deatlicb hervor, 
es verstZrkt sich aber nicht zn scbleadernden, ansfahrenden Bewegangen, 
ja bei besonders starker Willensanstrengang gelingt es, den Tremor Uber- 
banpt za Uberwinden, freilicb nar ftir kttrzere Zeit, weil za schnell eine 
abspannende Ermtidung eintritt. Beim Schreiben zeigt der erste Ansatz 
der Feder bisweilen einige Dnsicherheit, sonst sind die Zlige aber fest 
and bestimmt and sie haben nichts Aaffallendes an sich. L&sst man die 
Arme strecken und die Finger spreizen, so sieht man, dass das Zittern 
rechts meist auf den Daamen and Zeigefinger beschrlnkt ist. Der Kopf, 
die Zange, die Gesichtsmascalatar, die Aag&pfel, die anteren Extremit&ten 
nehmen an der Erkrankang nicht Theii. 

Anch die sonstige Untersaehang des Nervensystems ergiebt keine 
Ansbeate im pathologischen Sinne. Die Intelligenz ist eine normale, die 
Sprache, wie schon bemerkt, stotternd, aber nicht scandirend, die Hirn- 
nervengebiete sind normal innervirt, es besteht kein Schwindel, die Pa- 
tellarreflexe sind von gleicher and normaler St&rke. Ebenso warde ver- 
gebens aaf Dorsalclonas, Spasmen, Uberlaafende Hitze, Retro- oder Pro¬ 
pulsion, Romberg’sches Zeichen gefabndet. 

Vater zitterte 

^ _ 

Patientin 8chwester Schwester f 

zittert zittert zitterte 

Kinder 24—19 J. kinder nochjung Tochter 

bisher gesund bisher gesund gesund. 

Ueber dieFamilie der Patientin ist mir Folgendes bekannt ge- 
worden: In der Descendenz sind bisher Zhnliche Erkrankungen nicht 
hervorgetreten, denn von den Kindern, welche im Alter von 19—24 Jah¬ 
ren stehen, zittert keines. 

Dagegen zittert eine Schwester der Eranken, welche zur Zeit 
etwa 46—47 Jahre alt ist, and in demselben Lebensalter, wie unsere 
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Patientin, von der Erkrankung befallen worden ist. Deren Kinder stehen 
noch in jngendlicbem Alter nnd sind bisher gesund geblieben. 

Eine zweite Schwester, welche vor 6 Jahren einem Lnngenleiden 
erlag, zitterte ebenfalls seit ihrem 20. Lebensjahre, sie hat eine 
Tochter von nanmehr 20 Jahren hinterlassen, welche bis znr Zeit ver- 
schont ist. 


IL W. T., 52 Jahre alt, Mascbinenbauer, in Behandlnng genommen 
im October 1894. 

Es waren zumeist die hypochondrischen Klagen des nenrasthenischen 
Patienten, welche ihn znm Arzt fdhrten. Er gab damals an, dass er im 
Anschluss an einen Luftrtihrenkatarrh Herzklopfen, Ziehen im Kopf, Mattig- 
keit, Uebelkeit, Prickeln in den Lenden, Brennen im Mastdarm u. s. w. be- 
kommen habe. Bei dieser Gelegenheit ergab eine genane Unterauchnng des 
Nervensystems, dass Neurasthenie vorlag und als Nebenbefund: Tremor 
hereditarius. Der Patient erz&blte, dass er frllher nie krank, insbesondere 
nie gescblechtskrank gewesen sei nnd niemals Alkoholmissbranch getrie- 
ben habe. 8einer Ehe entstammen zwei lebende Kinder, zwei sind in 
ganz jugendlichem Alter gestorben, Aborte sind nicht vorgekommen. 

Der Yater des Patienten starb an einer nicht nilher bekannten Krank- 
heit, die Matter starb als Frau zwischen 40 und 50 Jahren und zit¬ 
terte bis zu ihrem Tode. A us dieser Ehe stammte ausser dem Pa¬ 
tienten noch eine Schwester desselben, diese zitterte nicht, sie war 
nur 5 Tage krank und starb, 26 Jahre alt, angeblich an Hirnerwei- 
chung (?) im Krankenhause. Die Mutter unseres Patienten, von welcher 
er das Zittern ererbte, ging noch eine zweite Ehe ein mit einem Stufer. 
In dieser Ehe wurde noch ein M&dchen geboren (Stiefschwester des 
Patienten), welche geisteskrank und in verschiedenen Irrenanstal- 
ten behandelt worden ist. Eine Tante des Patienten (Schwester 
seiner Mutter) zitterte bis zu ihrem Tode, sie starb vor wenigen Jahren, 
70 Jahre alt. 


Mutter des Patienten 
_zitterte +_ 


1. Ehe 

— 

Patient Schwester + an 
zittert Hirnerweichung (?) 
_ zitterte nicht 

1. Tochter 2. Tochter 
25. J. gesund 
gesund 


2. Ehe mit 
einem S&ufer 

Stiefschwester 
des Patienten 
geisteskrank 


Tante des Patienten 
_ zitterte f 

l. Coniine 2. Cousins 
zittert zittert 


Enkel + 
2 J. alt 
gesund 


Zwei ihrer Ttfchter (Cousinen des Patienten) zittern eben¬ 
falls. Der Patient ist seit 26 Jahren verheirathet, seine beiden TOchter 
stehen im Alter von 25 und 21 Jahren. Sie zittern beide nicht, auch das 
uneheliche Kind der Ulteren, welches, kaum 2 Jahre alt, starb, war ge¬ 
sund und in jeder Beziehung gut entwickelt. 

Der Patient selbst zittert von Jugend auf, er besinnt sich, dass dies 
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schon in seinen ersten Schuljahren aufgefallen ist, obwohl ibm beim Scbrei- 
ben kein sonderliches Hinderniss erwuchs. Spftter zeichnete er sich so- 
gar durch eine so gute Handschrift aus, dass er sicb nebenbei mit Schreib- 
arbeiten besch&ftigte. Schon frfih bemerkte der Patient, dass er gegen 
Alkobol refractor sei, er war schon von den kleinsten Mengen berauscht 
und bat desbalb den Genuss von spirituosen Getranken ganzlich vermie- 
den. Eine gleiche Intoleranz besteht gegen Tabak. Im Schlafe nnd in 
der Rnbe horen aile Zitterbewegungen anf. LSsst man die Arme strecken 
oder die Finger spreizen, so stellt sich ein feinschlagiger, rhythmischer 
Tremor ein, der bald seinen Hbljepunkt erreicht hat und nicht in schleu- 
dernde oder ausfahrende Bewegungen ausartet: Finger und Hand macben 
dabei kleine Bewegungen im Sinne der Dorsal- und Volarflexion, die 
Finger auch abducirende und adducirende Excursionen, der Arm gerkth 
nur dann in Tremor, wenn man den Patienten zu grbsseren Kraftanstren- 
gungen auffordert, z. B., wenn er einen schweren Stubl mit wagerecht 
ausgestreckten Armen erheben soli — auch hier kommt es nur zu leicbtem 
Vibriren. 

Ganz khnlicb, wenn auch weniger ausgepragt, sind die Erscheinungen an 
den unteren Extremitaten. In sitzender Stellung oder in Rtickenlage fehlt 
jede Bewegung, lasst man den Patienten aber eine militarisch stramme Hal- 
tung einnebmen oder das Bein erheben, so tritt der Tremor deutlich hervor. 
Ja bisweilen sieht man dann auch in anderen nicht bewegten Korpertkeilen, 
z. B. in den Armen, leichte vibrirende Mitbewegungen sich einstellen. Die 
Sprache des Patienten ist entschieden keine normale, wenn sie auch nicht in 
irgend einer bestimmten pathognomonischen Weise verBndert erscheint. Da 
sowohl die herausgestreckte Zunge, der Unterkiefer, die mimischen Muskeln 
und der Kopf im Ganzen an den Zitterbewegungen Theil nehmen, so ist die 
Sprachstdrung, welche lediglich als ein undeutliches, verschwommenes, 
nicht sauber accentuates Sprechen bezeichnet werden kann, ungezwungen 
hierauf zurfickzuftihren. Endlich kommt hierbei ein Umstand in Betracht, 
welcher zugieich von einer ganz neuen und bisher nicht beschriebenen 
Localisation des erblichen Zitterns Kenntniss giebt. Der Patient gab nam- 
lich bei seiner ersten Untersuchung an, dass seine Stimmbander, 
wie ihm von sachkundiger Seite gesagt worden sei, ebenfalls am Zit¬ 
tern Theil nehmen. 

Hervorzuheben ist ferner, dass auch in diesem Falle ein eigentlicher 
Intentionstremor fehlt, ein geftilltes Glas wird tadellos an die Lippen ge- 
ftihrt, beim Zukndpfen benimmt sich der Patient gewandt, seine Hand¬ 
schrift ist beinahe kalligraphisch zu nennen und weist auf seine frtihere 
Beschaftigung mit Schreibereien hin. Der Kranke giebt sodann noch an, 
dass sein Leiden mit den Jahren keine Verschlimmerung erfahren habe, 
dass auch bei gemtithlichen Erregungen, ebenso wie bei der oftmals 
schweren kdrperlichen Ueberanstrengung im Beruf keine Verstarkung ein- 
trete, dass er dagegen stets nach dem Coitus eine Zunahme des Zitterns 
verspllrt habe. 

Der Vollstandigkeit halber sei noch hervorgehoben, dass sonstige Ano- 
malien von Seiten des Nervensystems nicht bestehen — ein kleiner hypo- 
chondrischer Zug im Wesen des Patienten ist nicht zu verkennen, indessen 
ist hierin gegen das Vorjahr eine bedeutende Besserung eingetreten. Die 
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Hirunerven, die Motilit&t, die SenaibilitUt und die Reflexe zeigen keine 
Stftrungen, insbesondere besteht kein Nystagmus. Die Arterien ftthlen 
sich etwas rigide an. Die psychischen Functionen sind normale. 

Der Fall wurde vor etwa 1 */* Jahren in einer anderen Poliklinik aU 
Dementia paralytica incipiens aufgefasst — wie es scheint, auf Grand des 
Tremors, der undeutlichen Sprache und der neurasthenischen Beschwer- 
den. Es kann aber keinem Zweifel unterliegen, dass dies ein diagno- 
stiscber oder vielmehr prognostiscber Irrthum gewesen ist. 

m. X. Y...., 35 Jabre alt, Advokat, untersuclit am 24. Juli 1S94. 

Der Yater des Patienten starb hochbetagt, zitterte bis zn 
seinemTode und zeugte im Alter von 62 Jahren den Patienten. Eine 
Schwester der Mutter litt an Paralysis agitans und erreichte 
auch ein holies Alter. Der ftlteste Bruder des Patienten, wel- 
cher im vorigen Jahre an einer Perityphlitis starb, zitterte sehr stark, 
bei einem anderen Bruder tritt das ererbte Leiden zwar 
weniger stark hervor, dessen Kind ist aber auch damit be- 
haftet. Der Patient meint, dass auch sein eigenes Tdchter- 
chen zu zittern anfange, ich babe mich indessen davon nicht mit Sicker- 
heit tlberzeugen kdnnen. 

Yater des Patienten Mutter 

_ zitterte _ gesuo d 

l. Bruder f 2 . Bruder 3. Patient 
zitterte zittert zittert 
I I 

Kind Kind 

zittert zittert (?) 

Soweit der Patient selbst sich erinnert, kam ibm sein Leiden das 
erste Mai, und zwar unter htfcbst peinlichen Empfindungen, zum Bewusst- 
sein, ala er gelegentlich seiner Immatriculation die feierliche Eintragung 
seines Namens in das Universit&tsalbum vollziehen sollte. Er war damals 
19 Jabre alt. Seitdem hat sich das Leiden allm&hlich verst&rkt. Die 
schon wkhrend der 8tudienzeit eingeleitete Arsen- und Bromtherapie war 
nicht von irgend welchen Erfolgen begleitet. Der Patient giebt nun weiter 
an, dass es schon in der Ruhe leichtes Zittern habe, welches ihm selbst 
nicht zum Bewusstsein komme, aber fiir andere schon sichtbar sei; so- 
wie er von anderer Seite aufmerksam betrachtet werde und dies bemerke, 
trete eine deutliche Zunahme des Zitterns ein. Psychiscbe Erregungen, 
kdrperliche Anstrengungen (Turnen, Bergtonren), bohe Auasentempera- 
turen, Nicotin (besonders das Rauchen echter Cigarren) wirkten ebenfalls 
verst&rkend; der Alkohol kussere zuerst eine bes&nftigende Wirkung, in 
sp&teren Stadien aber vermehre er den Tremor. Der Yersuch, das Zit¬ 
tern zu unterdrdcken, ftlhre sofort eine Zunahme desselben herbei. Sehr 
erheblich leidet Patient in seinem Beruf infolge der hdchst nachtheiligen 
Beeinflussnng seiner Handschrift dnrch das ererbte Leiden. In der That 
zeigte die Schreibweise des Kranken entschieden pathologische Charak- 
tere, so zwar, dass weniger eine zitternde Linienflihrung in die Augen 
springt, obwohl durch die Lnpe auch derartige StOrungen erkennbar sind, 
al8 vielmehr dadnrch, dass die einzelnen Bucbstaben der sie zusammen- 


deren Schwester 
Parai. agit. 

I 

Sohn 

Tabes 


Digitized by ^.ooQle 



Ueber das erbliche Zittern. 


449 


ftigenden Haarstriche entbehren and etwas Ausfabrendes an sich haben. 
£s entspricht dies dem bald zu beschreibenden Cbarakter der Zitterbewe- 
gungen tiberbanpt. Dieselben treten scbon bei vollkommener Rube in 
leichter Form auf, sie verstlrken sich zn einem schnellschllgigen feinen 
Vibriren, sowie der Patient sich beobachtet sieht, and sie arten bei com- 
plicirteren Verrichtungen in scbleadernde ausfahrende Bewegungen aus: 
so beim Emporhalfen eines Gegenstandes, beim Aufiesen einer Stecknadel, 
beim Zukndpfen, beim Schreiben, beim Trinken. Bei nlherer Betrach- 
tnng ergiebt sich, dass hier weniger ein intentionell verattrkter Tremor 
vorliegt, sondern dass vielmehr das Bewusstsein des Patienten, sich be¬ 
obachtet zu sehen, diese Erregung zu Stande bringt. Der intelligente 
Kranke giebt denn auch an, dass er seiner Erkrankung die grdssten Opfer 
in Bezug auf die Pflege geselligen Verkehrs bringen mtisse. Der Ge- 
danke, linger© Zeit in der Nachbarschaft ihm nicht gerade nabestehender 
Personen bei Tische sitzen zu mtissen, beim Gebrauch von Messer und 
Gabel sich beobachtet zu wissen, das Glas beim Zutrinken zum Anstossen 
After erbeben zu mtissen, und endlich die oft nicht zu umgehende Noth- 
wendigkeit alkoholischer Genlisse, verursachen ihm schon lange vorher 
peinliche Empfindungen und verleilien ihm in fremderen Ereisen eine 
grosse Befangenheit. 

Die nlhere objective Untersucbung ergiebt ein vorzugsweises Be- 
fallensein der oberen Extremitlten, ein ieichtes und selteneres Zittern des 
Kopfes und der hervorgestreckten Zunge. Die Auglpfel, die Kiefer- und 
Gesicht8mu8culatur sind nicht ergriffen. Auch die Stimmblnder sind offen- 
bar verschont, da der Patient ohne irgend welche Stdrungen seinen Ge- 
sangstudien obliegen kann. Der tlbrige Befund am Nervensystem ist ein 
normaler, nur der Hlndedruck erscbeint ftlr den krlftig gebauten und 
musculttsen Mann nicht von gentigender Stlrke. 

Eine neuerliche Untersucbung des Patienten ergab, dass sein Leiden 
noch Fortscbritte zu machen geneigt ist, und zwar nicht in Bezug auf 
eine Verstlrkung der bestehenden Symptome, sondern hinsichtlich der 
Ausbreitung in der Localisation: die schon im vorigen Jahre in leichterer 
Form angedeutete Mitbetheiligung des Kopfes tritt starker hervor, sie 
kommt dem Patienten selbst weniger zum Bewusstsein, ist aber seiner 
Umgebung schon wiederbolt aufgefallen. 

Ich babe, bevor ich mich zur Publication der vorstehenden drei 
F&lle entschloss, in der Literatur Umschan gehalten, und aus diesel* 
ziemlich mtlhseligen Arbeit die Anregung ftlr die VerttfFentlichung meiner 
Beobachtungen geschftpft. Verschiedene Gesichtspunkte waren dafllr 
maassgebend. Einmal sind die in Frage kommenden F&lle nicht allzu 
hlnfig — ich komme auf diesen Punkt noch zurtick —, sodann ist 
die darUber vorhandene Literatur eine weit zerstreute, and da, wo 
sich Zusammenfassangen finden, sind sie entweder unvollstandig oder 
sie enthalten Hinweise auf nicht zugehttrige Fllle, endlich ist auch 
das klinische Bild der Erkrankung sehr blufig verzeichnet und durch 
Eiaseitigkeiten entstellt worden, je nachdem der Zufall diesem oder 
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jenem Beobacbter bei seinen Fallen die eine Oder die andere Varietftt 
in die Hand gespielt hat. Am auff&lligsten ist aber, dass eine grosse 
Anzahl von Autoren bei ihren Stndien nicbt mit der nothwendigen Kritik 
verfahren ist, bald in der Verwerthung der Casnistik, bald in der 
Nosographie der Erkrankung, bald gelegentlich tbeoretiscber Erwft- 
gnngen liber das Wesen and die Natnr des Tremors im Allgemeinen. 

Die ftltesten Fftlle — ich citire hier nacb Dana — sind die von 
Sanvages 1 ): eine Gravida fangt nach einem Scbreck zn zittem an, 
ihr daranf geborenes Kind zittert ebenfalls and von Most*), welcher 
mehrere Fftlle von Tremor in einer Familie beschreibt. Wenn scbon 
der Ietztere Fall nicht ganz einwandsfrei erscheint, so kOnnen die 
folgenden, von Dana erwfthnten Beobachtnngen ans der ftltesten Lite- 
ratnr schon ttberbanpt nicht als stichhaltig gelten; wenigstens nach 
Dana's knrzen Bemerknngen handelt es sich am Fftlle von Tremor 
im frtlhen Lebensalter, aber ohne Hereditftt. 

Ebensowenig kann ich in Cazenave’s 3 ) Beobachtnngen das Vor- 
handensein von erblichem Zittem zngeben; soweit ich sehe, betreffen 
diese Fftlle nervbse Individnen, nnd der Tremor scheint aosnahmslos 
ein nenra8theni8cher gewesen zu sein, worauf anch scbon die Heilun- 
gen, z. B. dnrch eine Operation (Fall 2), durch Landanfenthalt (Fall 3) 
hinweisen. Dass Cazenave’s Fall 1 von Rabens 4 ) in seiner Dis¬ 
sertation als erblich bezeicbnet wird, beruht offenbar anf einem Miss- 
verstftndniss. 

Eine besonders von franzbsischen Forschem viel citirte Arbeit ist 
die von Fernet 3 ), in welcher aber auch nor nebensftchlich die in 
Rede stehende Erkrankung bertibrt wird, aber ans der ganz prftcisen 

Fassang der wenigen Worte: „On voit des tremblements.se 

transmettre hftrftditairement.il y a des families, dont tons les 

membres sont affectfts de tremblements ft partir d’nn certain ftge sans 
qn’on pnisse invoqner ni sftnilitft, ni excfts ni nn autre cause... 
ersieht man, auch ohne dass der Antor eigene typische Fftlle beibringt, 
dass ihm solcbe wohl bekannt gewesen sein mtlssen. 

In Deutschland findet sich die erste Beobacbtung, soweit ich 
sehe, bei Eulenburg 6 ) in dessen Artikel „Tremor" im Ziemssen- 
schen Handbuch. Dort wird kurz eines Arztes Erwftbnung gethan, 
dessen mlitterlicher Grossvater zitterte, welcher selbst an Zittern litt, 
and die Krankheit auch seiner lOjftbrigen Tochter vererbte. 

I) Nosolog. meth. 1706. 2) Encyclop. de mdd. Paris 1S36. 

3) Gaz. medic, de Paris. 1872. No. 18,19, 27. 

4) Inaugural-Dissertation. Wilrzburg 1891. 

5) Th&se d'aggregation. Paris 1872. 0) Ziemssen’s Handbuch XII, 2. 
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Li6gey') beschreibt 2 Falle: Ein S&ufer, welcher zitterte und 
spater eine Apoplezie erlitt, batte drei TQchter, von deneo zwei an 
Zittern litten, und zwar von Jngend auf. Die eine derselben vererbte 
das Leiden an zwei SOhne, die andere an zwei SShne and eine Toch* 
ter. Der zweite Fall betrifft eine Fran, welcbe wahrend der Schwanger- 
schaft infolge eines Schrecks von Zittern befallen wnrde and seitdem 
daran litt; ihr Sobn and dessen Tochter erbten die Krankheit. 

Sehr anfechtbar erscbeinen mir die 5 Falle von Demange 1 2 ) be- 
ztlglich ibrer Zugehttrigkeit zam erblicben Zittern. Der Antor selbst 
beschreibt sie ttberhaapt nicht als zn dieser Kategorie gehttrend, erst 
spatere Aatoren haben sie dahin gerechnet. Die vierte Beobacbtnng 
Demange’s ist ttberbanpt kein bereditarer Fall. Die ttbrigen vier 
betreffen hochbetagte Patienten, bei denen der Tremor im Alter von 
52, 55, 57, 64 Jahren begann. Von den Ascendenten and sonstigen 
Agnaten wird nur gesagt, dass sie zitterten and im httchsten Greisen- 
alterstarben. Demange’s Stellangnabme zader bier strittigenFrage 
erhellt am besten ans seinen p. 70 gemachten Bemerkangen: „Le 
tremblement sdnile peat ezister chez les adaltes, cbez les jeanes gens; 
il n’est done point ezclasivement li£ k la sgnilitg...“ Fttr ibn kommt 
der Tremor hereditarius garniebt in Betracht, er begnttgt sicb, das 
Facit aus seinen Fallen dabin zu ziehen, dass Tremor senilis and Pa¬ 
ralysis agitans dasselbe Leiden in verschiedener Form seien. 

West’s 3 ) 50jahriger Patient hatte sein Zittern von Matter und 
Grossmatter ererbt and aaf einige von seinen sechs Eindern ttber- 
tragen. 

Mackenzie 4 * ) erwahnt in der Discassion nach dem West’schen 
Vortrage, dass er ebenfalls zwei bis drei ahnliche Falle beobaebtet 
hatte, nahere Angaben feblen. 

Predazzi 4 ), dessen Arbeit icb im Original niebt einsehen konnte, 
berichtet von einem oscillatorischen Tremor and Nystagmus, welcbe 
vonGebnrt an bestanden baben; ob es sicb am erblichen Tremor 
handelte, ist ans den Referaten ttber diese Arbeit nicht mit Sicherheit 
zn entnebmen. 

Charcot 6 ) erwahnt erst imJahre 1887 in einer seiner poliklini- 
seben Dienstags-Vorlesangen das erbliche Zittern: „.... encore insuffisam- 
ment 6tadi6, leqael ne me parait diflferer essentiellement da tremble* 

1) Journ. de Bruxelles. Tome LXX1V. 18S2. 

2) Revue de mldecine. 1SS2. n. p. 59. 

3) Medical Society. Lancet 1S86. 17* 4 april. 4) Eodem loco. 

5) Gazetta degli Ospitali. 1887. 

6) Lemons du mardi, le 24. juillet 1887. 
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ment dit sdnile..Diese Art von Zittem kttme sporadisch Oder als 
Familienkrankheit vor; . il se manifesto dans l’enfance et se trans- 
met par voie d’h6r6dit6 similaire ...Interessant ist, was der be- 
rtthmte Meister differentialdiagnostisch flber diese fttr ihn so seltene 
Erkrankung sagt. Er betont, dass man sie von der Schttttellahmung 
und vom Morbus Basedowii leicht abtrennen kOnne, dass sie sicb aber 
dem Tremor senilis ntthere, und dass bei ferneren Beobachtungen vor 
Allem festgestellt werden mttsse, ob bei Mitgliedera derselben Fa- 
milie ein Zittern anftrete, bei welchem Kopf und H&nde gleichzeitig 
befallen seien! Scbliessliob berichtet Cbarcot von dem Falle eines 
35jahrigen Mannes, welcber von Jngend auf an den H&nden zitterte 
nnd infolge dessen beim Scbreiben grosse Scbwierigkeiten hatte. Seine 
Mutter, deren Brttder und einige seiner Vettern zitterten genau so wie 
er seit ibrer Kindheit. 

In demselben Jahre erscbien Dana’s') Arbeit, wohl die bedeut- 
samste und sorgfttltigste, weil anf ein grosses Material basirt. Es 
sind zwar nur drei Familienkrankengescbichten verwerthet, indessen 
ist die eine derselben aufs Genaueste durcb fttnf Generationen fort- 
gefdhrt und der Verfasser ist aufs Sorgfttltigste bei der Feststellung 
der erblicb-degenerativen Einfitlsse verfabren. Etwa 50 Mitglieder 
dieser Familie zitterten. Der Grossvater (erste Generation) war ein 
Raucher und Trinker, sein Sohn (zweite Generation) war geisteskrank, 
zitterte aber nicht; von dessen Kindern (dritte Generation) waren ein 
Sohn gesund (aber er hatte unter neun Kindern drei, welche zitterten 
[vierte Generation]), eine Tocbter zitterte und hatte zittemde Kinder, 
eine zweite Tochter zitterte ebenfalls, eine dritte war epileptisch und 
hatte mehrere zitternde und epileptische Kinder u. s. w. Von einer 
zweiten Familie zitterten drei Mitglieder, ein Onkel und zwei Nefifen. 
Die dritte Krankengeschichte theilt Dana selbst nnr mit alter Re¬ 
serve mit. Er nennt den Tremor bereditarius „ein feines Zittern, 
welches in typischen Fallen bestttndig anhalt, fttr kurze Zeit durcb 
den Willen unterdrttckbar ist, fast alle willkttrlichen Muskeln befallen 
kann, in frtther Kindheit in die Erscheinung tritt, keinen progres- 
siven Charakter hat, das Leben nicht verkttrzt und mit keinerlei Ltth- 
mung oder sonstigen nervttsen Stbrungen einhergeht. Els tthnelt in 
gewi88em Grade dem Zittern bei SchUttelltthmung, mehr noch dem 
einfachen neurasthenischen Tremor. Die auffallendste Eigenschaft ist 
das hereditttre resp. familittre Vorkommen der Erkranknng und ihre 
erbliche Uebertragung zusammen mit anderen nervOsen Erkrankungen." 


1) American Journal of medical science. 1SS7. 
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Am Schlasse seiner Aasfilhrungen giebt Dana sodann eine Classi¬ 
fication des Symptoms „Tremor“. Er unterscheidet neben dem bier 
nicht weiter in Betracht kommenden Zittern bei den verschiedenen 
Formen organischer Nervenkrankheiten einen „functionellen Tremor": 
1. toxischer Natur (Blei, Alkohol, Thee, Tabak, Quecksilber), 2. near- 
astheniscber Natur, nnd zwar a) acquirirt (phthisical, syphilitic, pro¬ 
fessional), b) hereditar and congenital. Die Schttttellahmung und das 
6rei8enzittern rechnet Dana den organischen Tremores bei (senile 
Involution). 

Der Fall von H&bler 1 ) ist in Bezug auf seinen Verlauf ein hfichst 
merkwttrdiger, und man kfinnte fast geneigt sein, seine Zugehorigkeit 
zu bezweifeln, wenn die Hereditat nicbt eine famili&r so ausgebrei- 
tete ware. Der Patient war ein Oberffirster von 64 Jahren, seine 
mtitterliche Grossmutter, seine Matter und zwei Brtider derselben zit- 
terten. Der Patient selbst hatte seinen Tremor vom 12. Jahre ab und 
er verlor ibn, nachdem er sicb eine Scklaf lahmung im Radialisgebiet 
zugezogen und dieserbalb in eine elektrotherapeutische Bebandlung 
getreten war. 

Nagy’s 2 3 ) Fall aus der Grazer Nervenklinik betrifft eine 26jah- 
rige Patientin. Aus ibrem Familienstammbaum, welcher sich auf fiinf 
Generationen erstreckt, ist zu ersehen, dass von 41 Mitgliedern 19 an 
derselben Erkrankung litten. Der Beginn lag fast stets in der Zeit 
des schulpflichtigen Alters oder nach der Pubertat bin, der Charakter 
des Zitterns war sehr oft der des Intentionstremors mit vorzugswei- 
sem Ergriffensein der Hande, des Kopfes, der Beine. Diejenigen Mit- 
glieder der Familie, welche gewohnheitsgemass mehr Alkokol zu sich 
nahmen, zitterten weniger heftig, und bei dem vom Verfasser unter- 
suchten Bruder der Patientin verschwand bei massigem Alkoholgenuss 
das Zittern vollstandig. Nagy drlickt sich mit aller Reserve fiber 
die Diagnose seiner Ffille aus. Er meint, dass das Krankheitsbild 
der multiplen Sklerose am nachsten stande (bei seiner Patientin fehl- 
ten aber Lahmungen, Spasmen, Nystagmus, Sprachstorungen), und 
erinnert an die Falle von Pelizaeus 5 ), aber zugleich an West- 
phal’s 4 ) Nachweis, dass einem intra vitam vorkommenden Sym- 
ptomencomplex der disseminirten Sklerose, wie sich spater heraus- 
stellte, kein anatomischer Befund zu Grunde lag. 

Den Fall, welchen Rubens il. c.) in seiner Dissertation mittkeilt, 

1) Berliner kliu. Wockenschr. ISbS. Nr. 42. 

2) Neurologisches Centralblatt. 1890. Nr. 18. 

3) Archiv fttr Psycbiatrie. Bd. XVI. S. G9bff. 

-1) Ebenda. Bd. XIV. S. 5S7ff. 
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babe icb vor Jabren selbst gesehen. Der 53 Jabre alte Patient zit- 
terte vom 43. Jabre ab an Kopf und Extremitaten, anch die Eau- 
muskeln waren ergriffen. Seine Matter zitterte vom 30. Lebensjabre 
bis zu ibrem Tode; von seinen 5 Eindern zitterte ein 22j&hriger Sobn 
bei kbrperlichen Anstrengnngen, ein ldj&briger hatte bei Erregnngen 
Tremor mannum, ein dj&briges Madcben war „nervb8“. 

Zwei weitere Falle werden unter Vorbebalt mitgetheilt, weil Ta- 
bak- and Alkobolmissbraach nicbt aasgeschlossen werden konnten. 

AU Debove and Renault') ibre Beobachtnngen niederschrie- 
ben, waren ibnen einzig and allein die karzen Bemerkangen von 
Fernet and Cbarcot bekannt. 

Sie selbst theilen zwei Familiengescbichten mit, in deren einer 
fUnf Generationen entbalten sind. Das Zittern begann in der Eind- 
heit, nabm allm&hlicb zu, war schnellschlagig, hfirte in der Robe auf, 
begleitete die willkUrlicben Bewegangen, entbebrte aber des Charak- 
ters des Intentionstremors. Befallen waren die Eztremitftten, die 
Zunge, die Lippen and die Aagenlider. Die Aatoren vindiciren ibren 
Fallen „des caract&res propres" dieselben werden aber verschwiegen. 

In der einen Familie beiratbete ein „tremblenr“, welcber dnrcb 
Alkoholismns sein Zittern erworben haben sollte, eine „tremblense“ — 
eine grosse Anzahl der Descendenten zitterte, Debove selbst sab 
drei von diesen Fallen. 

In der zweiten Familie zitterte aosser dem Patienten der Vater, 
dessen Schwester and zwei Brttder des Eranken. Die Schrift dieses 
letzteren wurde nur enter dem Einfinss des Alkohols and (gelegent- 
lich einer Scbmiercar) des Mercars zittrig. 

Mb bias 1 2 3 ) erinnert gelegentlich der Besprecbang der Falle von 
Debove and Renault, dass er in seiner „Diagnostik“ einiger Falle 
Erwahnang gethan babe, welcbe in Bezng auf Erblichkeit and Loca¬ 
lisation den Beobacbtnngen von Debove and R6nanlt glichen, bei 
denen aber die Erankheit erst im reiferen bezw. hbheren Alter mani¬ 
fest wnrde. lch konnte die diesbeztlglicben Bemerkangen in dem 
MObias’sohen Buche nicbt aaffinden. 

Raymond s j, welcber sebon zn den neneren Bearbeitem der 
Materie gehbrt, bezeichnet die Affection nocb als „tr6s mal connae 
en France" — diesem Zagestandniss sebeint das Bedttrfniss entspran- 
gen za sein, denselben Fall wiederholt zn pnbliciren: die Raymond- 

1) Gazette des h6pitaux. 27. aoftt 1891. 

2) Allgemeine Diagnostik der Nervenkrankheiten. 1886. 

3) Le tremblement essentiel bdrdditaire. Conferences de l'H6pital Lariboisiere. 
Union mddicale. 24. Mars 1892. Bulletin medical. 1892. No. 18. 
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sche and Hamaide’sche Beo bach tang (s. a.) sind ein and dieselbe. 
Der 52 Jahre alte Kunsttischler zeigte in Btlckenlage Zittern an Armen 
and Schaltern, die erbobenen Beine zitterten ebenfalls, beim Lasten- 
tragen trat eine Veretftrkang aaf, sonst vermehrte kOrperlicbe Arbeit 
den Tremor nicht. Die Zange zitterte schon in ihrer Bahelage inner* 
halb der MondhOhle, beim Hervorstrecken verst&rkte sich dag Zittern. 
Kopf, Gesichte- and Aagenmaskeln waren onbetheiligt. Aafregangen 
and Temperatarwechsel waren ohne Einflan, alkobolische Excesse 
schienen den Tremor eher zu bes&nftigen. Der Eranke zitterte von 
8‘/i Jahren an, sein Vater war Absinthtrinker and soil dad arch das 
Zittern erworben haben, er starb 71 Jahre alt, die Matter zitterte 
vom 40. Jahre, der Brnder des Patienten vom 20. Lebenqjahre ab. 
Anf Raymond’s Bemerkangen allgemeiner Art komme ieh nodi 
zorttck. 

Raymond hat sodann gemeinschaftlich mit Sftrieax') in einer 
Abhandlang tlber Morbas Basedowii and Degenerescenz nochmals 
dieses Thema bertthrt. Die Antoren weisen daraaf hin, wie h&afig 
man bei der Glotzaagenkrankheit Zittern beobachte, sei es non ein 
heredit&res oder nicht Das erbliehe Zittern trete so h&nfig schon 
lange vor Aosbrnch der Basedow’schen Krankheit aaf, dass man sich 
billig fragen mttsse, ob man es mit der letzteren in Beziehnngen brin* 
gen dttrfe. Es wird dann eine Beobachtnng von R. Vigour o ax*) 
wiedergegeben, welcher einen 33 jlhrigen Kranken mit Morbas Base¬ 
dowii behandelte and bei diesem oonstatirte, dass er seit dem 28. Le- 
bensjahre glotz&agig war, aber schon seit dem 12. Lebensjahre zitterte. 
Seine v&terliche Grossmatter litt ebenfalls an allgemeinem Zittern. 

F. Begnault 1 2 3 ) sab einen Nearastheniker, welcher von Jagend 
aaf zitterte, der sich aber unter dem Einflass einer zweckmSssigen 
Diftt (Vermeidang von geistigen and kOrperlichen Anstrengangen, ge- 
schlechtlichen Erregangen, Alkohol- and Kaffeegenass) erheblich bes- 
serte. Kopf and Zange waren verschont. Des Patienten Urgross- 
vater and Grossvater trieben Kaffeemissbranch and zitterten, aasser- 
dem zitterten die Schwester des Patienten (in geringem Grade — 
Meorasthenika), seine Matter, zwei Tanten and ein Onkel. 

Die arnfangreichste Arbeit in den letzten zwei Jahren stammt von 

1) Goitre exophthftlmlqne et d4g4n4rescence mentale. Reme de mddedne, 
10. dde. 1892. 

2) Traitemeot da goitre ezophthalmiqae par la faradisation. Gas. des hOpi- 
taox. 1891. p. 1326. 

3) Une observation de tremblement hereditaire. Assoc, franq. poor l’avance 
des sciences. Progrfes mddical, 12. aodt 1893. 

Drataohe Zeltaohr. f. NervenheiUninde. VII. Bd. 30 
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Emile Hamaide 1 2 ), einem Schtller Raymond's, dessen schon 
frilher verOffentlichter, oben bereits citirter Fall die ptece de resis¬ 
tance der Hamaide’schen Habilitationsschrift bildet. Die Schlllsse, 
zn denen der Verfasser in Being anf die Symptomatology der Er- 
kranknng kommt, sollen sp&ter in Betracht gezogen werden. Er bringt 
aber noch zwd andere Beobacbtongen bei, nm die Beziehangen des 
erblichen Zittem zar nenropatbiscben Degeneration zn belenchten: 
Ein 65 j&hriger Colporteur zitterte seit dem 17. Jahre an den H&nden, 
sp&ter anch mit dem Kopfe, das Zittern begleitete die wiilkflrlichen 
Bewegnngen, nahm bei Anstrengnngen htthere Grade an, es words 
dann xmgeordnet, artete in Scbleodern ans, nnd der Patient Hess dann 
h&nfig Gegenst&nde, die er ergriffen hatte, fallen. Dnrcb den Willen 
war das Zittern ein wenig nnterdrOckbar. Der Vater starb mit 62 
Jahren and fing zwischen dem 65. and 70. Lebensjahre zn zittern an. 
Der Patient war von heftigem Temperament, seine Fran 0 nerv58“. 
Von ihren Eindern war eine Tochter leicbt erregbar and zitterte, 
ein Sobn war normal, ein anderer litt an Er&mpfen, balincinirte, zitterte 
and endete darch Selbstmord. 

Die zweite dahin gebOrige Erankengescbichte gebt einen 54j&h- 
rigen Mann an, von dessen Grosseltern nichts bekannt geworden 1st, 
dessen Eltern aber gesand waren. Zwei Sebwestern seiner Matter 
zitterten and eine Schwester des Patienten war psycbopatbiscb, ein 
Brader des Eranken war Alkoholist Er selbst war von jeher reiz- 
bar, trieb sp&ter etwas Alkoholmissbraach and Utt vom 34. Jahre ab 
an morgendlichen Uebelkeiten and an Zittern an Eopf and H&nden, 
in sp&teren Jahren nahm das Zittern der Hftnde ab. Dieses Zittem 
fehlte in der Rohelage, an den erhobenen Beinen oder an dem aof 
ein Eissen gebetteten Eopfe trat es hervor. Beim Sitzen zitterte der 
Eopf, die erhobenen oder in den Sohooss gelegten H&nde zeigten 
ebenso wie die Schrift deatlichen Tremor. Ein bei gesehlosseoen 
Aagen zam Monde gefbhrtes Glas macbte die Zitterbewegnngen der 
H&nde mit, die Angenlider zitterten ebenfalls. Fnrcht, Erregnng, Er- 
mttdang braebten eine Zonahme, anch nach alkohoUschen Debauchee 
zeigte sich am Tage daranf eine Vermebrnng des Zitterns; der Eranke 
litt aosserdem an Verfolgnngsideen. 

Endlicb bracbte am Ende des Jahres 1893 noch eine einschllgige 
Beobachtnng Vantrin 1 ).: sie betrifft einen D6g6n6r6 mit kCrperlicheu 

1) l)u tremblement esientlel hiriditaire et ses rapports tree la ddgdndrescence 
mentale. Thtae de Paris 1893. 

2) On cas de tremblement essential hdrdditaire cher. on diginiri. Berne mid. 
de l’Est. 15. die. 1893; ref. Gas. hebdom. 27. janv. 1894. 
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and geistigen Zeichen der Degeneration, dessen Vater Aikoholist war, and 
welcher selbst von Kindheit an zitterte, der Eopf war verschont. Der 
Tremor bestand in der Rahe and selbst im Schlafe fort, willkttrliche 
Bewegungen vermehrten ihn nicht, aber Erregongen and Ermtldung 
steigerten ihn. Das Zittern geschah langsam, gleichm&ssig and in 
kleinen Ezcarsionen. Vautrin weist anf die Seltenbeit der Fftile 
and anf ihr Anftreten in degenerirten Familien bin. 

Achard’s 1 ) Fall erscheint im klinisohen Bilde etwas complicirt, 
insofera es sicb am einen 19jfihrigen Kranken handelt, bei welebem 
kurz vorher choreatische Zucknngen and atbetotiscbe Bewegungen an 
Armen and Beinen aafgetreten waren. Aber er litt schon ron Jogend 
anf an rhythmischem Zittern der H&nde, besonders stark auf der 
linken Seite ausgeprfigt. Ansserdem zitterte sein Grossvater von Jogend 
anf, sein Vater litt seit der Kindheit an Tremor capitis et mannom, 
zwei Brttder waren frtth an Krfimpfen gestorben, ein anderer Brader 
zitterte ebenfalls. Der Patient selbst litt nooh nebenher an h&nfigen 
Ohnmachten and Absencen. A chard schliesst daraus, dass die Chorea 
nor nenropathiscbe Individuen befalle. 

Die Verfiffentlichnng von E. Arno a Id 2 ), welche, soweit ich sehe, 
die letzte ist, welche ansereren Gegenstand behandelt hat, bietet 
keinerlei casnistische Beitrfige, liefert aber anter aasgiebiger Berttck- 
sichtigang der Literatar nnd kritischer Wfirdignng der vorhergegan- 
genen nosograpbischen Versache eine sehr braachbare klinische Be* 
schreibnng des Tremor hereditarias. 

Ich schliesse meinen Literatarbericht mit der karzen Wiedergabe 
dessen, was die Verfasser neaerer Lehrblicher fiber das erbliche Zit¬ 
tern beibringen. Gowers 3 ) kommt gelegentlich der Abhandlang des 
„einfachen Tremor" darauf zu sprechen, indem er sagt, dass die Ur- 
sachen desselben oft donkel sind, dass aber sein Anftreten dnrch eine 
ererbte nenropathiscbe Anlage beeinflasst wird — „gelegentlich ist 
dieser hereditfire Einflass noch director" — and nan citirt er den Fall 
von Li 6 gey. Es heisst dann weiter: „Dieser einfache Fall Terkttrzt 
das Leben nicht, and trotz seines gelegentlichen Zasammenhangs mit 
der Paralysis agitans scheint er wenig Tendenz zu haben, in letzteres 
Leiden ttberzngehen, and er ist auch jedenfalls weniger damit Ter- 
wandt, als der senile Tremor". 

1) Tremblement hdrdditaire et Choree. La m£dec. moderne. 1894. No. 3. 

2) Le tremblement dans les affections dn systime nerveux. Oaz. des hdpit. 
30. juin 1894. 

3) Bandbnch der Nervenkrankheiten. Deutsch von Grube. 1892. Bd. III. 
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Oppenheimi 1 ) Lehrbuch enth&lt nor in seinem allgemeinen 
Theil die karze Bemerknng: „E§ giebt aacb ein ererbtes Zittern, 
das sich durch Generationen fortpflanzt, ohne dass es von anderwei- 
tigen Krankheitserscheinangen begleitet wird.“ 

Ieh babe nicht die Absicht, anf eine nmst&ndliche Analyse der 
vorgenannten Fftlle einzugeben, am anf statistischem Wege die Frage 
nach der Wertbigkeit der einzelnen Symptoms, ibrer Localisation 
a. dgl. m. za lOsen. Ueber die ZngehOrigkeit oder NichtzugebOrigkeit 
der einzelnen Fklle ans der Literatnr zu dem bier in Rede stehen* 
den Krankheitsbilde babe ieh micb gelegentlich der snmmarischen 
Wiedergabe der Einzelbeobachtnngen schon geSnssert. Indessen babe 
ieh noch einige Pnnkte zn bertlhren. 

Was die Hftnfigkeit des erblichen Zittems anlangt, so moss 
ich — in Uebereinstimmnng mit franzBsischen Bearbeitern der Materie, 
die freilich mehr die eigene sp&rliche als die reichlicbere dentscbe 
Literatnr im Ange haben — erkl&ren, dass die Erkranknng im Ganzen 
eine seltene zn sein scbeint. Ich kann als Beweis dafttr anftthren, dass 
ich bei eifrigem Onrcbsnchen der Literatnr nnr die vorstehenden — 
etwa 30 — Fklle anffinden konnte, mOchte indessen nicht bebanpten, 
doss mir nicht dieser oder jener entgangen ist. Hamaide freilich 
in seiner Thfese meint znm Schlnsse, die Krankeit sei h&nfiger als man 
glanben mOchte, wenn man die sp&rlicben Literatnrberichte darfiber 
berttcksichtigt. 

Was sodann die klinische Abgrenznng der Falle betrifft, so 
ist ihre Kennzeichnnng wohi am kttrzesten nnd treffendsten in der 
Benennung „essentieller heredit&rer Tremor** enthalten, wornnter zn 
veretehen ist, dasses sich erstens nm einen Tremor handelt, wel- 
cher nicht das Symptom einer noch mit anderen Symptomen einher 
gehenden nervOsen Erkranknng ist, sondern welcher fttr sich besteht 
nnd als solcher die Krankheit ansmacht, zweitens dass die 
Eigenthttmlichkeit dieses Zitterns ist, dass es hereditkr-familiar 
vorkommt, d. h. in directer, gleichartiger Vererbnng — h6r6dit6 directe, 
similaire (anf gewisse Einschr&nknngen dieser Definition komme ich 
noch znrttck). Dies sind aber auch die einzigen Kriterien der Erkran- 
knng. Denn anf das Allerentschiedenste moss Verwahrang eingelegt 
werden gegen die Versnche, wie sie besonders von vencbiedenen 
franzOsischen Antoren nntemommen worden sind, aus den kliniscben 
Einzelbefnnden des Zitterns bei den jeweiligen Beobachtnngen, ins- 
besondere ans dem Gharakter des Zitterns (ob fein- oder grobschlkgig, 
ob schnell oder langsam, ob rhytbmisch oder arhytbmisch) ans seiner 

1) Lehrbuch der Nervenkrankheiten. 1894. S. 31. 
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Localisation, ans der Beihenfoige des Befallenwerdens der einzelneo 
Kdrpertheile, ans der Zeit des Anftretens n. a. w. irgend welche Cha- 
rakteristica fUr das erbliche Zittern abznleiten. Ich babe alle die 
sorgsamen Cnrven stndirt, vermittels deren die Antoren die einzelnen 
Tremorarten n&her nntersncht haben anf Amplitude, Freqnenz n. a w. 
— ich babe aber nicbt den Eindrnck gewonnen, dass diese graphiscbe 
Methode anch nnr das Geringste dazn beigetragen hat, ttber die Ab- 
grenznng der verachiedenen Formen des Zitterns einige Kkrheit zn 
▼erachaffen, nnd kann mich znm Beweise daftlr anf die Ungleicbheit 
der Zahlenergebnisse der einzelnen Ezperimentatoren bernfen; diese 
Methode ist also als nnfrnchtbar zn verwerfen. Aber anch der Weg 
klinischer Betracbtnng allein hat die einzelnen Beobachter zn Einseitig- 
keiten verleitet, indem jeder Antor, lediglich von seinen Fhllen ans- 
gehend, das klinische Bild zeichnete. Wir haben aber gesehen, wie 
verschiedenartig alle diese F&lle, fllr sich betrachtet, sich pr&sentiren. 

Der sonst so fruchtbare Weg der Differentiaidiagnose hat in diesem 
Falle wohl das meiste Unhett gestiftet. Statt in dem Auftreten des 
Zitterns allein ohne andere Zeiohen nervOser Erkranknng nnd in der 
Heredit&t das Typisehe nnd einzig Charakteristische zn erblicken, 
haben viele Beobachter in mllhseligen Versuchen der Abgrenznng 
des hereditkren Zitterns von anderen Formen symptomatischen Zit¬ 
terns , in der Schaffnng yon Uebergangsformen, in der Einordnnng 
des hereditftren Zitterns in schon bestehende oder nengeschaffene 
Eintheilnngssysteme ihre Kraft nnd Zeit verbrancht. Non sind zwar 
gerade anf dem Gebiet der mit Tremores einhergehenden Erkran- 
knngen Uebergknge gewisser Arten, die man bereits abzngrenzen 
gelemt hat, in einander bekannt nnd allseitig anerkannt — ich er- 
innere an den Tremor senilis nnd die Paralysis agitans — indessen 
liegt beim Tremor hereditarins keine Veranlassnng vor, naeh einer 
Anlehnnng an andere Erkranknngen zn snchen. Die Bestrebnngen, 
welche dahin gehen, die Localisation des Tremors differentialdiagno* 
stisch zn verwerthen, knttpfen besonders lebhaft an Charcot’s Lehren 
an. Indessen hat wohl gerade seine Behanptnng, dass bei der Schttttel- 
UUunnng der Kopf nicht mit ergriffen werde, mit den meisten Wider* 
sprnch erfahren. So hat Charcot anch vom erbliohen Zittern ge- 
sagt, es n&here sich dem Tremor senilis (Betheilignng des Kopfes!) 
and zakllnftige Beobachtangen jener Erkranknng, die fllr ihn noeh 
„in8affisamment dtndide" war, mttssten erst Klarheit schaffen, ob Kopf 
nnd Hknde bei Mitgliedern derselben Familie frtthzeitig vom Zittern 
befallen werden ktfnnen. 

Urn mich knrz zu fassen: Es giebt kliniscb fllr das erbliche 
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Zittem keinerlei Charakteristica. Die Freqnenz der Zitterbewegungen 
in der Zeiteinheit kann variiren; es kbnnen n&chst den am meisten 
befailenen oberen Eztremit&ten, die unteren, der Kopf, die Gesichts-, 
Kiefer-, Znngenmnskeln ergriffen sein, seltener tritt Nystagmus nnd Zit¬ 
tem der Stimmbftnder (s. mein Fall II) anf; das Zittem kann in der 
Buhe vorhanden sein, ja sogar im Schlafe, oder es begleitet gewisse 
Bewegnngen, andere l&sst es frei; es kann sich intendonell verst&rken 
oder nicht; der Wille kann es bisweilen unterdrttcken; Anstrengungen 
kOrperlicher and geistiger Art, Ezcesse in Baccbo et Venere, in nieo- 
tianis n. s. w. iiben einen ganz verschiedenen Einfloss aos; das Lebens- 
alter, in dem es auftritt, schwankt ebenfalls; es entwickelt sich ent- 
weder progressiv oder tritt sofort in einer sich alsdann gleichbleiben- 
den Intensit&t anf, — knrznm es besteben im weitesten Dmfange die 
grOssten individnellen Scbwanknngen; ich sage absicbtlicb „indiri- 
duellen”, weil sehr hbnfig selbst innerhalb einer Familie die einzelnen 
Mitglieder ganz verschiedene Localisationen nnd andere Eigenheiten 
der ererbten Krankheit zeigen — d&rauf bezog sich anch meine obige 
Bemerknng betreffs der Einschr&nkung in der Bezeichnnng „gleich- 
artige“ erbliche Uebertragnng; anch „direct“ (yon Eltera anf die Kin¬ 
der) brancht die Vererbnng nicht immer zn sein, da sehr oft eine 
Generation von der Erkranknng rerschont bleibt nnd erst die daranf 
folgende die Erbschaft wieder an tritt. 

Ich babe diesen gleichen Standpnnkt bei der Zeichnung des 
Krankheitsbildes nnr in der etwa vor Jabresfrist erschienenen, oben 
bereits genannten Arbeit von Arnonld vertreten gefnnden. Dort 
heisst es knrz und bttndig: „An reste le tremblement essentiel hdrd- 
ditaire parait susceptible d’offrir des modalitds assez diffdrentes”.... 
nnd an einer anderen Stelle: „Ce qni parait bien dtabli dans tons lee 
cas rapport6s jusqu’k present c’est qne le tremblement est gdndrale- 
ment le seal symptoms observable cbez les malades en question (4 part 
une certaine „nervosit6“ cbez qnelqnes-nns) et qn’il est hirdditaire.“ 

Ein dritter Pnnkt, anf welchen ich eingehen muss, istdas Ver- 
haltnUs des heredithren Zitterns znr psycbischen De¬ 
generation. Soweit icb sehe, ist Raymond der erate gewesen, 
welcher mit Nachdrnck anf diese Beziehnngen bingewiesen hat, ob- 
gleicb die F&lle yon Dana mebr als alle spkteren eigentlich die 
Frage nahe legen mnssten, ob man das erbliche Zittem nicht als ein 
Glied in der langen Kette nenropatbischer Degeneration zn betracbten 
habe. Dana bertthrt aber in seinen Scblnssfolgernngen diesen Pnnkt 
nnr oben hin, indem er schreibt: „A most striking clinical feature is 
its.transmission along with other nervous diseases.” Anch Bay- 
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mond hat sich erst nach und nach, wie man in seinen mehrfachen 
Pnblicationen deutlich nachweisen kann, zu dieser Ansicht bekannt. 
In seiner gemeinsamen Arbeit mit S6rieux spricbt er von den „rap- 
ports ttroits da tremblement essentiei h6r6ditaire avec I’h6r6dit6 mor- 
bide (alcoolisme) d6g6n6rescence mentale". Seinem Schiller Hamaide 
aber scheint das erbliche Zittern bereits nnr eines der vielen kbrper- 
lichen Stigmata der d6g6n6r6s zn sein. Auch Vautrin meint, dass 
es nnr in degenerirten Familien vorkomme and deatet dies schon in 
der Ueber8chrift an. 

Dass A chard auf dem gleichen Standpunkt steht, kann man, 
ohne dass er es direct ansspricht, wobl annehmen. Denn seine Be- 
obachtnng betrifft einen Patienten, der Chorea und erbliches Zittern 
hatte, und er fllhrt den Fall zur Sttitze seiner Behauptung an, dass 
die Chorea bios bei Hereditariern vorkomme. 

Viel vorsichtiger bebandelt Arnould diese Frage, indem er meint, 
die Ray mond’sche Ansicht von den engen Beziehungen des erblichen 
Zitterns zur Degenerescenz sttitze sich bis zur Zeit noch auf ein zu ge- 
ringes Beobachtungsmaterial, als dass man dazu Stellung nehmen kbnne. 

Ich muss bekennen, dass ich sowohl nach den eigenen Erfahrun- 
gen als auf Grand der gewonnenen Literaturkenntnisse auch auf die- 
sem letzteren Standpunkte stehe, wenn auch einzelne Falle, beson- 
ders der Dana’sche, geradezu mit elementarer Gewalt die Raymond- 
sche Lehre zu sttttzen scheinen. 

Die drei von mir beigebracbten Beobachtungen zeigen trotz einer 
durch mehrere Generationen verfolgbaren Hereditat fttr das Zittern 
keine Degeneration. Nur im zweiten Falle scheint eine gewisse 
Entartung Platz gegriffen zu haben, indessen hat die Angabe eines 
Laien, dass die 26 jahrige Schwester an n Hirnerweichung nach 5 Tagen “ 
gestorben sei, noch nichts Belastendes, ja sogar viel Unwahrschein- 
liches an sich, und dass die Stiefschwester des Patienten geisteskrank 
geworden ist, muss doch mindestens zur H&lfte darauf bezogen wer- 
den, dass die zitternde Mutter eben in zweiter Ehe einen S&ufer hei* 
rathete, und dadurcb eine gewisse Cumulirung erblicher neuropathi- 
scher Einflttsse statt hatte. Ich raeine also, dass man den Tremor 
hereditarius nicht ohne Weiteres als ein Signum degenerationis auf- 
fassen dttrfe; freilich besteht, wenn irgendwo, so in diesen Fallen 
eine Belastung und in nicht wenigen noch nebenher in der Ascendenz 
eine nervbse Erkrankung. Mein Fall II betrifft einen Neurastheniker, 
der mehr unter dieser Erkrankung als unter seinem ererbten Zittern 
littj in meinem Falle III war die Krankheit vom Vater ererbt, die 
gesunde Mutter hatte eine Schwester, welche an Schllttellahmung litt. 
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In keinem meiner drei Fblle aber kann man von einer von Gene¬ 
ration zn Generation fortschreitenden Entartnng etwas bemerken. 

Das grtfsste Interesse aber hat mir beim Stadium der Literatar 
die Beobachtang erregt, dass vielleicht schon einige der vorliegenden 
Fblle einen Beitrag zn der Frage liefern kOnnen, ob es eine Ver- 
erbnng erworbener pathologischer Eigenscbaften giebt. 

Icb babe auf die Dnrcbarbeitnng der sehr zahlreicben neneren 
Arbeiten fiber Vererbung verzichten mtlsBen and mich wesentlich aaf 
die Lecture des Weismann'schen 1 ) Baches and der Ziegler'scben 1 ) 
Abhandlangen beschrbnkt. 

Icb glaabe nan, dass eine derjenigen Anfgaben, deren Lttsong 
Weismann von der Zakanft erwartet, gerade dutch Beobachtangen 
von erblichem Zittern gelbst werden kOnne, voraasgesetzt, dass die 
Erhebang der Anamnese aaf die allergrtisste Zaverlbssigkeit Ansprach 
machen kann. 

Nach Weismann 3 ) gilt es festznstellen, „ob der Organismas 
Verbnder ungen, die darcb bassere Anstbsse an ihm gescheben, derart 
aaf die Keimzellen za ttbertragen vermag, dass sie in dem kommen- 
den Gescblecht wiederum za derselben Zeit and an derselben Stelle 
des Organismas sich entwickeln, wie es bei dem elterlichen Organis- 
mus geschah“. 

Ziegler freilich kam schon in dem ersten seiner beiden citirten 
Aufebtze 4 ) za dem Schlassresultat, „dass im Einzelleben erworbene 
pathologische Eigenscbaften sich nicht vererben, and dass die erste 
Entstebung vererbbarer Krankheiten and Missbildangen nicht in der 
Erwerbang entsprechender Verbnderangen wbhrend des Lebens Eines 
der Eltern, sondern in den Eeimesvariationen zn sucben sei“. 

Dnrcb Keimesvariationen entstanden denkt Ziegler sieh aach 
das, was man vulgo „ Disposition “ nennt. 

Und auch in seiner spateren Abbandlnng 5 ) bassert er, dass „ ein 
sicheres Beispiel, dass eine Krankbeit des Nervensystems, welcbe 
lediglich (lurch Einwirknng der Anssenwelt bei einem vollkommen 
normal beanlagten Individuum autgetreten ist, sich vererbt hat, nicht 
beigebracbt ist, auch scbwerlich beizubringen sein dttrfte". 

Ich glaabe nan, dass schon einige yon den Fbllen, welche mein 
oben gegebener Literaturbericht enthblt, geeignet sein dtirften, den 
Ziegler’scben ablebnenden Standpunkt zu erschiittern, and dass auf- 
merksame Beobachtangen in der Folgezeit, insbesondere prbeise and 

1) Aufsatze uber Vererbung. Jena 1S92. 2) Beitr&ge. Bd. 1 u. IV. 

:)) a. a. 0. S. 12<>. 4) Bd. 1. S. 361. 5) Bd. IV. S.372. 
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gewissenhafte Erhebnngen der Vorgeschichten, nocb weiteres Material 
beibringen werden. 

So heisBt es in dem Falle von Li6gey (s. o. S. 451), dass der 
Mann, welcher den Tremor seinen TSchtern vererbt bat, einS&nfer 
war nnd zitterte. In Dana’s Fall (s. o. S. 452) war der Gross- 
vater Rancher nnd Trinker. 

Viel pr&ciser sind schon die Angabenin der Ray mond-Hamaide- 
schen Beobachtung (s. o. S. 454 ff.), indem dort von dem Vater gesagt 
wird, er sei Absinthtrinker gewesen and habe davon das 
Zittern bekommen, dass sich dann anf den Sohn ttbertrng — frei- 
lich zitterte die Fran jenes S&ufers ebenfalls, ohne dass ihr Absinth- 
missbranch nacbgesagt wird, and der Patient kann mit seinem Zittern 
ebensowohl eine mtttterliche Erbscbaft angetreten haben. Immerhin 
bebanptet schon Raymond, „la cause du tremblemeut chez le pre¬ 
mier malade atteint est tiia variable. II pent ddpendre de l’alcoolisme 
d’nne frayer, d’une intoxication". 

In dem Falle von Regnanlt (s. o. S. 455) trieben der Gross vater 
nnd Urgrossvater des von erblichem Zittern befallenen Patienten Kaffee- 
missbranch nnd zitterten ebenfalls. 

Endlich war anch in der Beobachtnng von Vantrin (s.o. S. 456) 
der Vater des Kranken ein SUnfer. 

Ich meine non, dass der Alkoholismns, der Tabak-, der Kaffee- 
missbranch und andere Intoxicationen (Raymond), der Schrecken 
docb wohl zn den „ Einwirkungen der Anssenwelt" gehOren, von denen 
an and fUr sich bekannt ist, dass sie Zittern bervorrnfen, und dass 
die Beobachtongen der genannten Autoren zeigen, dass bei denjenigen 
Individnen, bei welcben diese exogenen Einwirkungen statt hatten, 
Zittern auftrat and ferner, dass die Nachkommen zitterten. Es heisst 
doch aber den Thatsachen Zwang antbun, bei solchen Fallen leugnen 
zn wollen, dass das ererbte Zittern die Folgeerscheinung des von den 
Vorfahren erworbenen Tremors sei. Wer freilich mit dem Einwande 
kommt, dass demand, der durcb Scbreck, Alkobol, Kaffee und Tabak 
Zittern acquirire, kein normaler Menscb, sondern bereits ein „ dispo- 
nirter" sei, fUr den gehSrt die Vererbung erworbener Eigenschaften 
zn denjenigen Erscheinungen, deren Moglichkeit er a priori leugnet, 
und dem ist nicbt zn belfen. Ihm wird aucb schon der Alkoholismns, 
die Neigung zum Kaffeemissbrauch als etwas Patbologisches erschei- 
nen, und fttr ibn wird zwischen diesen pathologischen Abnormitaten 
und dem erblichen Zittern der Begriff der Degeneration oder der neuro- 
pathischen Disposition das bindende Glied sein, welches ihm an- 
geblich das Verstandniss dieser Dinge erleichtert. 
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Und non znmSchlnsse nocta ein Wort Hber das Wesen and die 
Genese des Zitterns im Allgemeinen. 

Leider bringen die F&lle von heredit&rem Tremor nicht den min* 
desten Anfschloss. Abgesehen davon, dass Sectionsberichte nocb nicht 
vorliegen, dtlrfte von ihnen anch keine AufklSrnng zn erwarten sein, 
da man es hier wohl zweifellos mit einer functionellen Erkranknng 
dee Nervensys terns zn than hat. Um so lebhafter hat sich die Phan* 
taaie der Antoren Ton der hltesten Zeit bis in die neneste hinein mit 
Theorien fiber den Tremor besch&ftigt. 

Es hat anch nicht an den verwegensten Dentnngen experimen- 
teller Resnltate gefehlt, ja ea ist wohl kanm anf einem Gebiete so Yiel 
kritiklos gcarbeitet and nachgebetet worden, wie anf demjenigen des 
Tremors. Hat sich doch der Irrthnm Enlenbnrg’s in seinem Ar- 
tikel „Tremor“ im Ziemssen’schen Handbnche, dass die nach den 
Schiff’sohen Darchschneidangsrersncben des Hypoglossus an der 
Froschznnge anftretenden (fibrillaren!) Bewegnngen Tremor seien, bis 
in die nenesten Arbeiten hinein fortgesponnen! Anch die localisato* 
riscben Bestrebnngen der Antoren in den grbsseren Handbtlchem nnd 
Encyklop&dien in Bezug anf den Tremor sind so obsolete, dass ihre Re¬ 
production nicht lohnend ist Moderner, nicht bios in Bezng anf die Zeit 
ihres Erscheinens, sondera anch hinsichtlich der darin vorgetragenen 
Ansichten, aber aucb nicht ganz einwandsfrei in alien Pnnkten der 
Beweisftthrang, ist die Arbeit de Benzi's 1 ), welche darthnn soil, 
dass das Zittern ein cerebrates Ph&nomen sei. 

Es ist besser einzngestehen, dass wir vom Wesen and von dem 
Orte der Entstebang des Zitterns so gat wie nichts wissen. 

Berlin, im Jnli 1895. 

1) Deber das Zittern. Wiener med. Wochenschr. 1892. Nr. 14. 
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Ana der med. Klinik (Prof. E r b) nod dem patbologisch-anatomischen 
Institnt (Prof. Arnold) in Heidelberg. 

Mittheilnng eines t5dtlich verlaufenen Falles Ton trauma- 
tischerGehirnerkranknng (allgemeineUnmhe, Schwachsinn, 
Sprachstornngen n. s. w.) mit dem anatomischen Befnnde 
einer Poliencephalitis haemorrhagica inferior acnta. 

Von 

Dr. H. Dinkier, 

Assistant and aosserord. Professor. 

(Mit 3 Abbildongen.) 

In der Aetiologie der Krankheiten des centralen and peripheri- 
schen Nervensystems spielen Traumen eine grosse, aber vielfach noch 
recbt unklare Rolle. Die Wirkung einer Verletznng ist leicht ver- 
st&ndlich, wenn die consecutiven Verknderungen sich in kttrzester 
Zeit entwickeln and in Form einer anatomisch nachweisbaren Quet- 
8chnng oder Continuit&tstrennung nerrQser Gebilde zn Tage treten; 
hingegen ist der Zosammenhang zwiscben Ursacbe nnd Wirkung scbwer 
zn erkennen, ja meist nor per exclnsionem festzasteilen, wenn die auf 
organischen Verftndernngen bernhenden Krankheitserscheinnngen erst 
l&ngere Zeit nach dem erlittenen Trauma anftreten. 

Noch lttekenhafter nnd nnsicberer sind jedoch die Eenntnisse von 
den adologischen Beziehnngen and dem Wesen derjenigen trau- 
matischen Nervenkrankheiten, welche man wegen des Fehlens eines 
positiven anatomischen Befandes sowie wegen ihres charakteristischen 
Symptomenbildes nnd Verlaafes zn den funetionellen Neurosen 
rechnet. Zweifellos liegt dies zam Tbeil daran, dass diese StOrnngen 
nnr ansnahmsweise einen letalen Ansgang nehmen nnd Gelegenbeit 
zn einer rechtzeitigen anatomischen Untersnchung bieten; andererseits 
ist es anch eine allgemein anerkannte Thatsache, dass die gebrhncb* 
lichen Untersncbnngsmethoden nicht exact and fein genag sind, am 
die subtilen anatomischen Processe, anf deren Existenz wir per ana- 
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logiam scbliessen kfinnen, zu erkennen und in ihren Einzelheiten za 
verfolgen. 

Wenn ich es trotzdem wage, in Folgendem karz fiber den klini- 
schen Verlauf and den autoptiscben Befund einer solchen „trauma- 
tischen Neurose“ za berichten, so glaabe icb darch den seltenen Be* 
fund einer Poliencephalitis baemorrhagica and die kleine Zahl anato- 
misch untersuchter kbnlicber Falle hinreichend gerechtfertigt za sein. 

A. Klinische Beobachtung. 

Katharine Laier, 5j&hriges Arbeiterskind, aafgenommen in die 
medicioische Klinik am 18. October 1893. 

AnamneBe: Eltern gesund, desgleichen dreiGeschwister. Patientin 
das zweite Kind ihrer Eltern, kara richtig, obne Kunsthttlfe zur Welt, 
wnrde von der Matter gen&hrt and entwickelte sich kr&ftig; 1 Jabr alt, 
litt sie an abscedirenden Lymphdrllsen hinter dem rechten Ohr (Incision, 
Heilnng), im 2. Jahre an Rfitheln (Masern?) and Keachhasten. 2V-* Jabr 
alt, fiel die Kleine (im M&rz 1891) 2 Treppen, circa 8 bis 
10 Meter hocb, hernnter und schlug mit der linken Kopf- 
halfte auf die Steinplatten auf; unmittelbar nach dem Stars 
war das Kind bewnsstlos, schrie aber lant. Kein Erbrechen, 
keine Krampf- oder L&hmungserscheinungen; eine Haut- 
verletzung wurde darch Naht behandelt and heilte in 5 — 6 Tagen 
vollst&ndig. 

Seit diesem Sturz war das Kind nicht mehr recht gesund; 
bisweilen war es zwar noch ganz munter, meist jedoch war sie 
wehleidig, klagt liber Kopfweb, Mtldigkeit und Scbwindel. 
Der Schlaf wnrde anruhig darch hftufiges Aafscbrecken; manchmsl 
musste die Kleine Nachts 20mal uriniren, w&hrend sonst Stuhl- and 
Urinentleerung normal erfolgte. Appetit wechselnd, im Anschluss an 
das Essen mitunter Erbrechen, welches sich 3—4mal am Tage 
wiederholte und 1—3 Tage andanerte. Derartige Anf&lle traten 
in wechselnder H&ufigkeit auf; nie Kr&mpfe, beim Gehen 
schwankte das Kind zeitweise und fiel hfiufig am, obne sich je¬ 
doch jemals dabei ernstlich za bescbftdigen. 

In dieser Weise wechselten nach Angabe der Eltern Zeiten bes- 
seren und schlechteren Befindens einander ab bis zam 4. October 
* 1893 (2 1 2 Jahre nach dem Unfall), wo das Kind fiber heftiges Kopf- 
weh klagte und innerhalb 6 Stunden 4mal erbrach. Am 7. Octo¬ 
ber wurde es sehr unruhig, wollte aus dem Bett springen, 
verdrehte die Augen, zitterte an den Armen und Beinen 
(Krfimpfe?), und liess bftufig Urin. Stahl erfolgte auf Abftthrmittel. 

Vom 7.—11. October keine wesentliche Aendernng, starkesKopf- 
weh, besonders links, MUdigkeit. 

Am 11. October bemerkte die Mutter gegen Abend, dass das Kind 
stotterte; die Sprache wurde weiterhin rapid schlechter, so dass 
sie am 17. October ganz unverstfindlich ist, starker Speichel- 
fluss; Schlucken und K a u e n mangelhaft, hftufiges Ver- 


Digitized by 


Google 



MittheiL eines tCdtlich verlauf. Falles von traumat. Gehirnerkrankung u.s. w. 467 

Bchlucken; kein Erbrechen, viel Aufstossen, Leibschmerzen, Appetit- 
lodgkeit; grosse Unrahe. Sinnesorgane angeblich normal; charak- 
terlich soil das Kind stets unvertrlglieh gewesen sein, hingegen king 
es an seiner Matter mit grosser Z&rtlichkeit. 

Status praesens: Fttr sein Alter grosses, auffallend blasses 
Kind; beim Sprechen sind einzelne Worte, wie z. B. „Mutter“ 
verst&ndlich, im Uebrigen ist es mehr ein Lallen zn aennen; star¬ 
ker Speichelflass. 

Kauen and Schluckeu erschwert; das Kind bebSlt die Speisen 
im Monde, vergisst sie za schlucken. 

Grosse motorisehe Unrube; nicbt einen Moment bleibt es ruhig 
sitzen, rastlos umherlanfend, klettert es bald anf Stable and 
Betten, rennt mit dem Kopf gegen die Thtlre, springt aas dem 
Bett heraas, wenn es schlafen soli; zeitweise lehnt es sich an einen 
9tuhl oder ein Bett, sehliesst die Aagen and scbeint im Stehen 
einzaschlafen; dabei stftsst es fast ananterbrochen unverst&nd- 
liehe Laate aas. 

Stahl and Urin geben unwillktlrlieh ab. 

Gehirnnerven anscbeinend normal, kein Sohielen, keine Yerlade- 
rungen des Aagenhintergrandes, Gehflr gat; nar der 1 i n ke 
Mandwinkel steht vielleieht etwas tiefer als der reohte. 

L&hmangserscheinungen (motoriseher und sensibler Natar) fehlen; 
die Glieder sind sebr schlaff; Reflexe schwer auszuldsen. 

Schkdelbefand: Anf dem iinken Scbeitelbein, ungefthr entspre- 
ehend dem Taber, pariet sin. ist eine 6,5 Cm. lange, eirca 3 Mm. 
breite weisse, longitudinal verlaufende Narbe in derKopf- 
haat za constatiren; die Haut ist anf dem Knoehen versch ieblich^ 
der Knoehen scheint jedoch verdickt za sein, kein localer Brack- 
schmerz. 

Am KBrper zahlreiche Bealen and H&atverfcrbnngen, die darch das 
hlnfige Hinfallen and das Anrennen an die Mtfbel a. s. w. entstanden sind. 

Innere Organe gesand; kein Fieber, Pals 80—96 Sehl&ge pro 
Minate. 

Urin trttbe, schwach alkaliseh, wenig eiweisshaltig, frei 
von Zaeker. 

Therapie: Kal. jodat. and bromatam, eventaell Operation. 

19. October. Das Kind ist kaum zn halten, so gross ist die 
Unrahe; Dyspnoe. Ordin.: Chloralhydrat. 

24. October. 8chlaf naeh Chloralhydrat besser; Sprache bis- 
weilen verst&ndlich, geringere Unrahe. 

26. October. Kopf dauernd nacb der Iinken Seite ge- 
neigt, starker Speichelflass, keine L&hmungen, Urin eiweissfrei. 

27. October. Klinische Vorstellang; Symptome: Idiotie, 
taamelndes Hin- and Hergeben, Neigang des Kopfes nach 
links; keine L&hmungserscheinnngen; Sensibilitlt anscbei¬ 
nend normal, Reflexe schwach, Sch&delnarbe. 

Anf Grand dieses Symptomenbildes ist eine Localisation derEr- 
kranknng nicht zu geben: eine diffuse Oberfllchenaffection 
(ebronische Meningitis oder Cystenbildung, Reste von Extravasaten) als 
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Folge des schweren Traumas ist aU mdglich zu bezeichnen; jedenfalls 
iat wegen der wahrscheinlichen Knochenverdickung eine Ex- 
plorativtrepanation angezeigt; Verlegung nach der chirur- 
giaeben Klinik. « 

29. October. Patientin iat viel ruhiger; Temperatnr 38,6°, 
Pula 100| regelmlssig, keine sonatigeu Verluderungen. 

Abends: Tiefer Sopor, 1 mal Erbrechen; Pupillen weit, 
reagiren gut. 

30. October. Zunebmender Collaps, Atbmung stertords; 
Puls an der Radialis nicht mehr zu ftlhlen; Temperatnr 38,0°; 
Morgens gegen 6 Uhr, obne dass das Kind nocbmala zu sich kommt, 
Exitus letalis, obne jede Aenderung des Krankheitsbildes. 

B. Anatomische Unterauchung. 

a) Sectionsbefund, erhoben 6 Stunden post mortem. 

Obere Brustgegend etwas ddematds, linkerseits einzelne HUmorrha- 
gien imM. pectoralis major (offenbar infolge von aubeutanen Injectionen); 
Lungen frei, nicbt verwacbsen, tlberall luftbaltig, in den Bronchien viel 
Schleim; Lungen auaserordentlicb blutreich, Herz frei von VerUnderungen, 
Milz sebr blutreicb, trabeculUre Zeicbnung acbarf, Nieren und Leber un- 
verkndert; in den Kdrpervenen aehr viel Blut; im Magen einzelne ober- 
fl&cbliche Eroaionen bkmorrhagiscben Charakters; Pankreas normal. 

Oeber dem linken Tuber frontal, eine kleine, alte Narbe, deagleicben 
fiber dem linken Jochbogen, beide verschieblich auf dem Knochen; eine 
weitere, circa 0,5 Cm. breite bogenfdrmige Narbe, in deren Bereich die 
Haare fehlen, zieht bogenfdrmig fiber das linke Scheitelbein bin, keine 
Verwachsung der Narbe mit dem Knochen; die Dura mater an der Innen- 
seite des Sch&dels, besonders in der Nkhe des Sulcus longitudinal, ad¬ 
herent ; Schftdelknochen nirgends verdickt Oder usurirt; starke BlutfUlle 
der vendsen und arteriellen Gef&sse der Meningen; auf Frontalachnitten 
erscbeint die Hirnrinde auffallend byperUmiacb, fiberragt die wie zusam- 
mengedrfickt (in den Windungen) erscheinenden Marklamellen; kein Hydro¬ 
cephalus, keine grdberen Ver&nderungen sonst erkennbar; verlUngertes 
Mark und Cervicalmark* nicht ver&ndert. 

Kliniache Diagnose: Hirnaffeetion nach Trauma (subdurale 
Cystenbildung?, subcorticaier Abscess?, mit Perforation in den Ventrikel?); 
Exitus letalis durch rasch eingetretenen Collaps. 

Anatomische Diagnose: Auffallende HyperUmie der HirnhUute 
und des Oehirnes; starke vendee Hyper&mie der inneren Organs. 

Bebufa mikroskopischer Untersucbung sind in Mtlller’scher Flttssig- 
keit und sp&ter in Alkobol der obere Theil des Cervicalmarkes, das ver- 
lkngerte Mark und das Oehirn geh&rtet worden. 

b) Mikroskopischer Befund. 

1, Cervicalmark . 

a) In der Hdhe des 3. Cervicalnerven. 

Die weisse Substanz ist vollkommen normal; in der grauen findet 
man im Oebiete der Hinterhdrner vereinzelte frische H&morrbagien; be- 
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sonders in der Gegend der inneren Wurzeleintrittszone liegen l&ngs- (bis 
zu 45 n lange) und qnergestellte (bis zu \h p breite) Haufen von rothen 
Blutzellen zwiscben den einstrahlenden Nervenfaserbttndeln der hinteren 
Wurzeln und drttngen die nervdsen Elemente auseinander. Degenerative 
Veranderungen Oder grbbere mechanische L&sionen des h&morrhagisch 
suffundirten Gewebes sind infolge der geringen Ausdebnung der Herde 
nicht zur Entwicklung gelangt. Die Blutgefitese beider Snbstanzen: der 
granen sowie der weissen sind erheblich diladrt und prall mit Blut ge- 
fttllt; besonders auffallend tritt diese Hyperftmie und Erweiterung der 
Gefksslumina an den Capillaren und Venen hervor, doch sind auch die 
Arterien in khnlicher Weise tlberfUllt. Hier und da zeigen die Blutgefitese 
ausserdem durch Einlagerung von Rundzellen eine geringe Vermehrung 
der zelligen Elemente ihrer Wan dung, doch sind die Infiltrate fast aus- 
nahm8lo3 ganz umschrieben und in ihrem Vorkommen spkrlich. 

In der Hdhe der caudalen Grenze der Pyramiden- 
kreuzung. 

Die Marksubstanz ist normal. Nach vorn und seitlich vom Central- 
kanal, sowie in den beiden Hinterhtfrnern liegen einzelne Blutextravasate. 
Die etwas auffallende Beobachtung, dass Ver&nderungen an den die Blu- 
tungen durchziehenden Gefitesen nicht nachweisbar sind, ist zum Theil da- 
durch bedingt, dass die Gefitesbahnen blutleer und infolge dessen colla- 
birt sind; hierdurch werden Abweichungen in der Structur und Risse, 
welche beide natlirlich vorhanden sein mlissen, verdeckt und der Beob¬ 
achtung entzogen. Die Erweiterung und UeberfUllung skmmtlicher Ge- 
f&ssabschnitte mit Blut ist hochgradig; hingegen sind zellige Infiltrate 
in der Wandung der Blutgefitese nicht zu constatiren. Die Ganglienzellen 
und Nervenfasern der grauen Substanz bieten ausser der mechanischen 
Verlagerung in dem Bereiche der H&morrhagien keine Veranderungen. 

2 . Medulla oblongata . 

a) Caudaler Abschnitt des 12. Hirnnervenkernes. 

Die Marksubstanz erscheint in alien Feldern normal. Hingegen ent- 
halt der Nucleus gracilis mehrere Blutungen, von denen sich einzelne 
auch als schmale Streifen in den Funiculus gracilis der gleichen Seite auf 
eine kurze Strecke bin fortsetzen. In der Nkhe des Centralkanales und 
in der kusseren Grenzzone des Hypoglossuskernes, unmittelbar an den 
Schleifenfasern anliegend, sind fast in jedem Schnitt H&morrhagien wech- 
selnaer Grdsse vorhanden. Die Ganglienzellen, gegen welche die Blut- 
skulen sich andrangen, zeigen ebenso wie die von ihnen ausgehendeu 
Nervenfasern normale Structur. Die Blutgefksse sind durchweg erweitert 
und mit rothen Blutkorperchen tiberftillt; vereinzelt wird das Gefasslumen 
auch von dicht aneinander gelagerten weissen Blutzellen ausgefflllt. Gegen- 
tiber dem Befund an dem Schnitte vom Cervicalmark findet man in dieser 
Hdhe relativ zahlreiche Infiltrate von Rundzellen in die Wandung der 
verschiedenen Gefkssabschnitte; die Intima ist anscheinend von der Zellen- 
wucherung unbertihrt, nur die Adventitia und die Media bieten den Sitz 
fttr diese Einlagerung neuer Zellelemente. 


_l 
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p) Nasaler Abschnitt des 12. Hirnnervenketnes. 

Marksubstanz vollkommen normal. In der granen Substanz zahl- 
reiehe Blntnngen dissecirenden Charakters; die betreffenden geboratenen 
nnd entbluteten Oefkase sind dnrch das ausgetretene Bint g&nzlich tod 
dem nmgebenden Gewebe losgelOst. Das Gebiet, anf welches die Hkmor- 
rbagien vertheilt sind, schliesst den beiderseitigen Vagnskern, den Nncleoa 
axnbignoa nnd cnneatua nnd die Snbatantia gelatinosa ein. Anch in den 
Oliven sind, wenn anch nur vereinzelte, Blutungen vorhanden. Im Ganzen 
sind die Geffcssrnptnren nnd Eztravasate erheblich zahlreicber als in der 
vorigen Schnittserie, nnd gewinnen vor A Hem dadnrch an klinischer Be- 


Fig. 1. 



Blntung in den Vagutktrn; a normale, b verftnderte GangUenselieru 

dentung, dass sic sich z. B. im 10. Kern in die Ganglienzellengrnppen 
eindr&ngen nnd Verkndemngen der Nervenzellen: Qnellnng, Spaltbildnng 
des Zellleibes, Abnahme der Firbbarkeit des Kernes nnd Kernkfirper- 
chens, Verdicknng der Fortsktze n. s. w. (vergl. hierzn Fig. la normale, 
b ver&nderte Ganglienzellen ans dem Vagnskern) ansltfsen. Dass es sich 
dabei urn eine znnkchst rein mechanische Sch&dignng handelt, geht, ab- 
geseben von der Topographic, anch darans hervor, dass die von der 
Blutnng etwas entfernter liegenden Ganglienzellen den normalen Ban zei- 
gen. — Die Blntgef&sse sind s&mmtlich erheblich erweitert, bisweilen so- 
gar zn kleinen Anftreibnngen gedehnt; in die Wandung, besonders der 
Venen und Arterien kleinen Kalibers, sind rnndzellige Infiltrate in um- 
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achriebenor Form und geringer Zahl eingeachoben (vergl. Fig. 2 klein- 
zellig infiltrirte Yen© in der medialen Grenzzone dea Corpus reotiforme). 

y) In der H8he des Anstritts dea 10. Hirnnerven. 

Abgeaehen von den Blntungen, der Erweiterung der Geffcsse und 
vereinzelten perivaaoul&ren Zellenwuoherungen keine Verfinderungen. Die 
Hkmorrbagien betreifen die Kerne dea 
10. nnd 12. Nerven, ferner den Nucleus 
cuneatus und — in recht sp&rlicher Zabl 
— das Corpus restiforme der einen 8eite. 

Am grtissten und zahlreiohaten aind die 
Extra vasate unter dem Epithel dea 4.Vea- 
trikela und beeondera unter dem Ponti- 
oulua. Die zelligen Infiltrate in den Blut- 
gefiftssen aind etwaa zahlreicher geworden. 

d) Schnittaerien ana versehie- 
denen Htfhen bis zum Aquae- 
ductus SylviL 

Zahlreiche Blutungen im Bereiche 
dea 5. bis 9. Nervenpaarea, sowohl um 
wie in den Kernen und zwischen den austretenden Nervenfasern; dringen 
die Extravaaate in die Kerne aelbst ein, so bedingen aie die gleichen 
Verio der ungen an den Ganglienzellen, wie sie achon oben geschildert 
aind: Trtlbung und Quellung 
dea ZeUkorpers und der Fort- 
aitze und Abnahme der Ffirb- 
barkeit dea Kernes. DieGrdsse 
und Zahl der Blutungen iat 
atellenweiae derartig, dasa man 
8ie in einer grosaen Zahl auf 
einander folgender Schnitte 
(mit oder ohne vorherige Fir- 
bung) leicht mit blossem Auge 
erkennen kann (vgl. die halb- 
achematische Fig. 3, Grdsse 
etwa 1 Vifach). Die Wirkung 
derartig grttsaerer Himorrha- 
gien ist fflr die nervOaen Ele- 
mente: Nervenfaaern und Gan¬ 
glienzellen weit destructives 1s 
die der caudalwirta constatir- 
ten und beschriebenen; das 
Mark der Nervenfasern iat ge- 
quollen, zum Theil aufgeblit- 
tert und zerfallen, die Ganglienzellen sind glaaig aufgetrieben, zam Theil zu 
seholligen structurlosen Gebilden geworden. — Die Infiltrate in den Gefiss- 
wandungen aind zahlreicher und erreichen dfters eine mehr diffuse Ausdehnung. 

Deutsche Zeitsohr. f. Neirenheilkunde. VII. Bd. 31 


Fig. 3. 

M 

A 



1: IV*. 

Bl «■ Blutungen in der H&he der austretenden 
sensiblen Quintus wurzel. 


Fig. 2. 



Infiltrirte Yene in der Htthe des Aus> 
trittes der sensiblen Quintuswurzel. 
a Bundzellen in der Venenwand. 


Digitized by ^.ooQle 



472 


XX. Dinkleb 


s) Querschnitte in der Hdhe dea 3. nnd 4. Nerven. 

Vereinzelte kleine Blutungen, unraitteibar unter dem Epithelsaum 
des Aqnaedactns gelegen; das Kerngebiet ist frei geblieben. Einzelne 
kleine Blntnngen liegen anch in der Marksubstanz. 

3. Cerebellum (beide Hemisphkren). 

Vereinzelte kleinste Hkmorrhagien in der Marksubstanz der Windun- 
gen; die Blutgefksse sind durcbweg stark erweitert nnd prall geftlllt. 

4. Cerebrum. 

Schnitte durch je zwei verschiedene, aber mftglichst symmetrische 
Theile der beiderseitigen 8tirn-, 8chlkfen-, Scheitel- und Hinterhaupts- 
lappen ergeben den tlbereinstimmenden Befund einer betrlchtlichen Zu* 
nahme des Rindendurchmessers, und zwar scbeint die Rinde auf Kosten 
der Marklamellen breiter geworden zu sein. Die mikroskopiscbe Unter- 
sucbung lttsst keine deutlicben Verknderungen der Ganglienzellen und der 
Nervenfasern erkennen, und bestktigt nur die schon makroskopisch wahr- 
nehmbare stKrkere Blutftllle der Rinde gegenllber dem Mark. Eine ge- 
naue Untersuohung mit der NissTscben Metbode ist aus lusseren Grtln- 
den unterblieben. Blutungen sind sebr sp&rlich und nur in der Mark¬ 
substanz vorhanden. Die Wandung der Blutgeffcsse zeigt ausser der 
Erweiterung der Gefasslichtung keine VerKnderungen. 

5. Die Him - und Ruckenmarkshaute zeigen norm ale Structur. 

6. Blutgefasse der Himbasis . 

Die Arteria basilaris ist nicbt verkndert; hingegen ist in der Wan¬ 
dung der recbten Art fossae Sylvii (auf Lkngsschnitten) ein die Intima 
und Media trennender Riss, der zu einer kleinen Blutung in die Geftss- 
wand geftihrt hat, zu constatiren. Im Uebrigen lassen weder die zelligen, 
nocb die elastischen Elements der Arterien krankhafte Vorgknge erkennen. 

7. Untersuchung auf Baclerien. 

Die zum Tbeil mit Lttffler’schen Methylenblau, zum Theil mit Carbol- 
fucbsin gef&rbten und schwaohem Skure- Alkohol differenzirten Schnitte 
erweisen sich sowobl im Bereiche der Blutungen wie auch in den tibrigen 
Theilen bacterienfrei. 

c) E p i k r i s e. 

Die in Vorstebendem skizzirte Nervenerkrankung bietet in ihrem 
kliniscben Verlauf und ihrer Aetiologie ttberaus klare und einfache 
Verbkltnisse: 

Ein gesundes und normal entwickeltes Kind stlirzt im Alter von 
2i,4 Jabren circa 8 Meter bocb eine steinerne Treppe hinab und er- 
leidet eine unbedeutende Hautwunde im Bereicbe des linken Scbeitel- 
beines. Unmittelbar nacb dem Sturz ist das Kind kurze Zeit bewusst- 
los, erholt sicb jedocb bald, obne dass Kr&mpfe, Erbrechen u. s. w. 
auftreten. Von dem Tage an tritt allm&blich eine auffallende Ver- 
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knderang in dem psychischen Verhalten des Kindes hervor: nnr selten 
ist es wie frtther mnnter and spielt mit den Geschwistern; meist ist 
es wehleidig gereizt and nnfrenndlich nnd klagt riel ttber Kopfweh, 
Schwindel nnd Mtldigkeit. Vorttbergehend wird Nachts Pollakisnrie 
(z. B. 20malige Urinentleerang in einer Nacht) beobacbtet Ferner 
treten in grOsseren Intervallen Anf&lle von Erbrechen ein, die 1 bis 
3 Tage andanern nnd zn 3- bis 4 maligem Erbrechen im Tag fUhren. 
Beim Gehen schwankt die Kleine bald mehr, bald weniger, rennt 
hftafig gegen die Stable and Tiscbe, fdllt aach gelegentlich hin, obnd 
sicb jedoch jemals ernstlicb zn verletzen. Unter diesen Erscbeinnngen 
▼ergeben circa 2 '/s Jabre, bis im Anschluss an einen nenen Anfall von 
Kopfweh and Erbrechen Stottern eintritt. Die Spracbe wird rapid 
schlechter, das Kanen and Schlacken ist erschwert, so dass hkufiges 
Verschlncken erfolgt; es besteht grosse motorische Unrobe. Bei der 
objectiven Untersncbnng lOsst sicb feststellen, dass der Wortsebatz 
des Kindes aaf ein Minimam redacirt ist; aasser „Mutter“, ,ja“ and 
„nein“ ist kein Wort verstOndlich; Kanen nnd Schlacken geht mtth- 
sam and ist unvollstandig; meist behalt das Kind die Speisen so 
lange im Monde, dass man annehmen moss, es vergesse das Schlacken 
derselben. Ganz besonders anffallend ist schliesslich noch die moto¬ 
rische Unrobe, rnbelos rennt oder tollt das Kind amber, stOsst sich 
alle Angenblicke an die Stable, Betten a. s. w., bis es mit einem Male 
anh&lt and im Stehen einschlaft — Von Seiten der Gehirnnerven, 
des Rttckenmarkes and des peripberischen Nervensystems sind keine 
deatlichen StOrangen nacbweisbar, insbesondere ist der Angenhinter- 
grand normal; die Reflexe sind erhalten, wenn auch schwer ansza- 
lOsen. Am Schadel f&llt eine das linke Scheitelbein dnrchziehende 
Narbe aaf, anter welcher der Knochen etwas verdickt erscbeint. Die 
Zahl der Pulsschl&ge schwankt zwischen SO nnd 100. — In diesem 
Zastande tritt plOtzlich Fieber ein, and schon nach 2 Tagen erfolgt 
anter tiefem Coma der tttdtliche Aasgang. 

Der geplante cbirargische Eingriff, der nach erfolglosem inneren 
Gebraucbe von Jod, Brom a. s. w. a. s. w. in einer Trepanation des 
Sch&dels im Bereiche der alten Narbe bestehen and die voraasgesetzte 
Verdickang des Knocbens entfernen sollte, konnte — wie die Section 
erwies: glUcklicherweise — nicht mehr ansgefahrt werden. A priori. 
war ja von einer Operation bei demFehlen eindentiger Herdsymptome 
nicht viel mehr zn erwarten, als eine Aenderang resp. Herabsetzang 
des intracraniellen Drnckes, aaf dessen Steigerang die h&afig aaftreten- 
den Anfblle von Kopfweh and Erbrechen, and die progressive Ab- 
nahme der geistigen Fnnctionen trotz des Fehlens von Staanngspapille 

31* 
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and Hydrocephalus mit einiger Wahrscheinliohkeit hinzudenten sehie- 
nen. War die Diagnose nach dem hentigen Stande der Lehre von 
den Gehirnerkrankungen aehon bis za der geplanten Entscbeidung 
durch die Autopeie in vivo eine vollstkndig unsicbere, so gewann sie 
gewiss durch den plOtzlichen Umschlag der im Vordergrande stehen- 
den psychomotorischen Reiserscheinungen in tiefes Coma, verbunden 
mit aasgeproehenem Fieber, nieht an Elarbeit Man konnte ange- 
siehts des Verlaufes der letzten Tage als entfemte Mttglichkeit viel- 
leicht noch ins Auge fassen, dass eine dnrch das Trauma bedingte 
Cystenbiidang oder ein Abscess der Ventrikelhtthle sicb gen&hert and 
dnrch den schiiessliehen Darchbrnch in dieselbe den Tod herbage- 
fttbrt habe. 

Wie stellt sicb nun der Sectionsbefnnd zn dem am Krankenbett 
erhobenen Status and den daraas gezogenen diagnostischen Schlfissen ? 
Znnichst sehen wir die Annahme hestktigt, dass es sicb am keine 
localisirte Verftnderung des Gehirns gebandelt bat; makroskopiseh 
Iksat sieh nur eine diffuse Hyperkmie desselben, and zwar besonders 
im Bereiche der Binde and eine grosse Blntilllle der inneren Organe 
(Lnngen, Mils) constatiren; von destrnctiven Processen: grbsseren Blu- 
tangen, Atrophie bestimmter Gebirntheile a. s. w. ist nichts nachznwei- 
sen. Wir erhalten hiermit weder liber die anatomische Grnndlage des 
anfknglichen Symptomenbildes noch ttber die Ursache des so uner- 
wartet eingetretenen Ezitns gentigenden Aofschluss. Erst die genaue 
mikroskopische Untersacbang vermag dnrch den Nachweis entzttnd- 
licher Processe in der Wandang der Blatgefksse and zablreicbe Ge- 
ftsazerreissnngen mit Bildung von Blutextravasaten das Dunkel, wel¬ 
ches tiber den Fall gebreitet, etwas za licbten. Die Blntangen finden 
sieh n&mlich vorwiegend anf die grane Sabstanz des verl&ngerten 
Markes bescbrknkt: im Gehim feblen sie fast gknzlich, im Bttcken- 
mark (Cerviealtheil) vertbeilen sie sicb anf die HinterhOraer. Am 
Boden des vierten Ventrikels bingegen sind die Hftmorrhagien nicht 
nor am zahlreichsten, sondera erreiohen ancb eine derartige GrOsse 
and Aasdebnang, dass man sie in grbsseren Schnittserien fortlanfend 
als ponktfttrmige Gebilde bis berauf zum nasalen Ende der Qaintos- 
and Abdacenskerne verfolgen kann. Bezttglicb des genaueren topo- 
. graphiscben Verhaltens zu den nervbsen Apparaten zeigt es sieh, Hbw» 
die Eztravasate in und urn die Kerne der acht letzten Hirnnerven- 
paare, am dichtesten im Bereich der Quintas- and Vagasgrnppe liegen 
and ihrer Entstebang nach zweifellos als (risebe za bezeichnen sind. 
Wiewohl grObere and ausgedehnte ZerstOrnngen von Nervenelementen 
fehlen, so kann es doch keinem Zweifel auterliegen, dass die grosse 


Digitized by ^.ooQle 



Mittheil. eines tsdtlich verlauf. Falles von traumat. Gehirnerkrankung u. b.w. 475 

Zahl der H&morrhagien in der Peripherie der Kerne, abgesehen von 
dem keineswegs sp&rlichen Eindringen in die Ganglienzellengrnppen 
durch die plbtzliche SteigeruDg der Druckverhaltnisse eine schwere 
Schkdigung der tiber den Baden der Rautengrabe vertheilten Centren 
berbeigefilhrt hat. 

Sowohl der klinische Verlauf der letzten Tage: plotzlich auftre- 
tendes Fieber und Coma, nach kurzer Dauer todtlicher Ausgang, so- 
wie auch der anatomische Befand von H&morrhagien in dem Gebiete 
des 4.Ventrikel8 und von entzllndlichen Veranderungen der Blutgefasse 
deuten mit ziemlicher Bestimmtheit darauf bin, dass die Erkrankung 
als Poliencephalitis haemorrhagica (Wernicke) geendet bat. Da die 
das Ange innervirenden Kerne frei von Blutungen sind, bandelt es 
sicb im Wesentlichen urn die Form der Poliencephalitis inferior. 
Jedenfalls stimmt das anatomische Verbalten: Hyperamie des Ge- 
hirnes und der Medulla oblongata, entzttndliche Veranderungen (wenn 
auch geringer Extensitat) an den Blutgefassen, vorwiegende Locali¬ 
sation der frischen Blutungen in die graue Substanz des Bodens vom 
4. Ventrikel bei dem Fehlen anderweitiger Veranderungen mit dem 
von Wernicke (Lehrbuch der Gehirnkrankheiten. II. S. 229 u. ff.) ftir 
die Poliencephalitis haemorrhagica superior gezeichneten und durch 
die Arbeiten von Thomsen, Siemerling, Schlile u. A. weiter 
ausgeftthrten Bilde vollkommen iiberein; dass die Blutungen bei der 
bisher beobachteten superioren Form eine grossere Ausdehnung er- 
reichen und durch das Auslbsen bestimmter Symptome (Ophthalmo- 
plegien) klinisch meist zu erkennen sind, kann kein trennendes Kri- 
terium gegenllber der inferioren Erkrankung bilden; denn der Unter- 
schied im Verlauf ist einzig und allein durch die Function der 
gescbadigten Nervenkerne bedingt, und es bedarf keines besonderen 
Hinweises, dass in dem Gebiet des Quintus- und Vaguskernes ge- 
legene Blutungen zur Lahmung lebenswichtiger Centren (der Athmung, 
Herzthatigkeit u. s. w.) ffcibren mtissen. Ebenso leicht begreiflich ist 
es, dass in diesen Fallen das Auftreten charakteristischer klinischer 
Symptome durch den rapid deletaren Verlauf verhindert werden muss. 

Als Ursache dieser hamorrhagischen Processe in dem centralen 
Hbhlengrau geben die frliheren Autoren tibereinstimmeud die chro- 
nische Alkoholintoxication an. 

Was in dem vorliegenden Falle die Gefasszerreissungen und In¬ 
filtrate erzeugt, sowie die priivalirende Localisation der Blutungen auf 
die Kernregion der acht letzten Hirnnervenpaare bedingt hat, lasst 
sich nicht entscheiden; weder die bacteriologische Untersuchung (in 
Scbnitten!) hat zu einem Resultat gefUhrt, noch lassen sich mecha- 
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nische Momente (etwa erkennbar in besonders starker Ueberflillung 
der betreffenden Gefassabscbnitte) zur Erklarung dieser aaffallenden 
Predilection ftir das Gebiet der Rautengrube hervorziehen. Da auch 
fUr die Annahme einer Intoxication keinerlei Anhaltspunkte vorliegen, 
so bleibt die Entstehung der Blntungen in dem relativ kleinen Gebiet 
des verlangerten Markes in Dunkel gehtillt. 

Ob ftir die Entstehung der schweren cerebralen Storongen, die 
dem Sturz um einige Monate vorausgegangene Erkrankung an Rbtheln 
(Uasern?) und Keucbbusten ein pradisponirendes Moment abgegeben 
hat, lasst sich nachtraglich nicht feststellen; jedenfalls liegt es, wenn 
man berticksichtigt, dass ahnliche Traumen von Eindem relativ haufig 
ohne schwere Folgen tlberstanden werden, nahe, eine gewisse Em- 
pfanglichkeit zu der Gebirnerkrankung zur Zeit des Traumas anzu- 
nehmen, — und gewiss stehen hierbei die tlberstandenen Infections- 
krankheiten, deren schadigender Einfluss auf das Allgemeinbefinden 
wie auf die Function bestimmter Organe hinreichend bekannt ist, im 
Vordergrund. 

Wahrend durch den anatomischen Befund der eben geschilderten 
Poliencephalitis haemorrbagica inferior (oder wegen der Blutungen in 
den Hinterhornern des Cervicalmarkes richtiger Poliencephalomyelitis) 
der klinische Verlauf der letzten Tage eine ungezwungene und be- 
friedigende Erklarung findet, bleibt die Frage nach der organischen 
Grundlage der im Laufe der 2 , / 2 jahrigen Dauer des Leidens beob- 
achteten Symptome unbeantwortet. Die bisher anatomisch untersuch- 
ten Falle von ahnlichen infolge von Traumen entstandenen Nerven- 
krankheiten haben theils ein positives, theils ein negatives Resultat 
ergeben. Oppenheim (Die traumatischenNeurosen) hat in einem Falle 
das Nervensystem vollig normal befunden. Hingegen haben nach ihm 
Bernhard und Kronthal (Neurol. Centralblatt. 1890. S. 103), Sper¬ 
ling und Kronthal (Ebenda. 1889. S. 325), und Friedmann 
(Archiv f. Psycbiatrie. 1891. XXIII. S. 590) libereinstimmend Ver&nde- 
rungen an den Blutgefassen des Gehirnes und RUckenmarkes: Arterio- 
sklerose mit hyaliner und fettiger Degeneration nachgewiesen; Bern- 
hard, Kronthal und Sperling ist es ferner gelungen, im Rlicken- 
njark fleckweise Degenerationsherde mit Gliawucherung und eine 
eigentbUmliche Entartung des Sympathicusstammes aufzufinden; von 
frischen Blutungen ist nur in der Arbeit von Kronthal und Sper¬ 
ling die Rede, welche beide eine kleine Hamorrhagie im Dorsalmaxk 
constatirt haben. Friedmann erwahnt als Folgeerscheinungen 
frliherer Blutungen Anhaufung von Blutpigment in den kleinzellig 
infiltrirten Wandungen der kleinen Hirngefasse und kommt auf Grund 
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dea ttbereinstimmenden pathologischen Befandes an den BlntgefUssen 
zn dem Schlnss, dasa den Symptomen der Nervenkrankheiten nach 
Kopferscbtitternng eine StOrung der vasomotoriachen Centren zn Grande 
liegt, and „daas hierdarch hochgradige and hhufige Hyper&mien dea 
Gehirnea erzengt werden, die zugleich ala Uraache der Paroxysmen 
anzosehen aind“. Auch der voriiegende Fall acheint, aofern man die 
allgemeine Hyper&mie dea Gehirnea and die Gef&sserkranknngen nicht 
ala friaeb anaeben zn mttaaen glaubt, dieser Ansicht daa Wort zn 
reden. 

Aoffallend bleibt bei einer derartigen Erklarang nar, dasa eine 
ao h&afige Eracheinang wie die Hyperkmie dea Gehirnea daa charak- 
teriatiache aber zngleich auch ao auaaerordentlich wechaelnde Sym- 
ptomenbild der „traamatiachen Neurosen" erzeugen soil. Trotz der 
biaher negativen Befunde in der Gehimrinde gewinnt die Annahme 
meines Erachtena immer mehr an Wahracheinliohkeit, dasa aabtilere 
Untersachangsmethoden ala die biaher rerwendeten: z. B. die Niasl- 
sche and Marchi’sche F&rbung in neaen Fallen bestimmte Ver&nde- 
rangen der Nerrenzellen and Nerrenfasem der Rindensabatanz zn 
Tage fbrdern and damit daa Krankheitsbild naeh nnseren bentigen 
Anachaaangen in befriedigenderer Weise erkl&ren werden. 
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Ueber die wiUktirliche Erweiternng der Pnpille. 

Yon 

Prof. Wl. t. Beehterew. 

Wegen allgcmeiner Nervenschw&che raid Herzpalpitaiionea, welohe 
each hanpts&chlieh vor dem Schlafengehen bemerklich machten, wchto 
Aniang Febrn&r 1894 eine Kranke bei mir krztMehe Httlfc. Hierbei 
stellte es sich in tar Anderem hemo*, dass die Kianke wiUkllriiek die 
Pnpille des einen Auges zn erweitern im Stand® war. Da dieser Er- 
•cheinang, aoweit mir bekanot, biaher you dea Aatoren wenig Anf- 
merkaamkdt gescbenkt worden 1st and de ttberhanpt m den seltenem 
Symptomen cine* krankhaften Znstandes des Nervensysteuifl gexOhlt 
werden mass, so wird es wohl nicht tiberflUssig sein, wenn wir uns 
bier mit der Erttrterung des erw&bnten Failed beschkftigen werden. 
Vor Allem wollen wir die knrze Krankengeschicbte anserer Patientin 
hier vorftihren: 

Die verheiratbete, 37 jlhrige Patientin ist mittelgross and gat ge- 
baat. Aas der Anamnese erfahren wir, dass ihreMatter nervds gewesen 
sei and sie selber siob stets darch Nervosit&t aasgezeichnet, ansserdem 
eine Zeitlang an Asthma gelitten habe. Ansserdem seien bei ihr bisweilen 
Krimpfe in der Kehle anfgetreten. In der letzten Zeit habe ihre Ner¬ 
vosit&t stark zugenommen, sie ftihle sich beklommen and werde von Herz- 
klopfen geplagt Eigenthtlmlicher Weise trat letzteres am Tage nnr 
selten oder doeb nnr im geringen Grade anf, verst&rkte sich aber gegen 
Abend, znr Zeit des Zubettgehens, nnd hinderte die Kranke iange am 
Einschlafen. Bei der Untersu chung, sobald die Kranke gewahr wurde, 
dass mich ihre Papillen interessirten, machte sie mich selber anf ihre 
F&higkeit, die Pnpille des rechten Auges wilikttrlich za erweitern, anf- 
merksam. Hierbei berichtete die Kranke Folgendes: Vor drca 5 J&hren 
sei sie von Schmerzen liber dem rechten Ange, in der 8chlftfengegend 
and oberbalb des Nasenrfickens befallen worden. Zngleich babe sie star- 
ken Scbnnpfen bekommen, wobei sich die Schmerzen im Lanfe der Wocbe 
verst&rkt bitten. Hiernaoh sei bei ihr beim Schn&nzen an® dem rechten 
Nasenlocb ein rnndlicher Kttrper getreten, welcher sich als Nasenpolyp 
herausgestellt habe. Daranf w&ren die erw&hnten Schmerzen vollstfindig 
verschwonden. 


Digitized by ^.ooQle 



Ueber die willkftrliche Erweiterong der Papille. 


479 


Schon iamalsj d. h. vor circa 5 Jahren, habe die Kranke beim Aus- 
jiJihen im rechten Ange einige Ungelenkigkeit verspttrt and im Spiegel 
cine etarke Erweiterong ihrer rechten Papille bemerkt Naehdem sie mit 
gaschlossenen Aagen einige Zeit gelegen, hfttte sich die Papille wieder 
verengt Die Arbeit wieder safnehmend, habe sie bald wieder Unge- 
lenkigkeit im rechten Ange nebst einem Geftthl, als ob das Ange etwas 
hervorgetreten wire, verspttrt, and die Papille wieder erweitert gefanden. 
Indem sie sich hierbei vornttber neigte and sich aafmerkssm betrachtete, 
habe sie die Papille ktinstlich erweitern kttnaen. In der Folge habe die 
Kranke die Papille anabh&ngig von der Arbeit dnrch Wiilensanstrengnn- 
gen erweitern kdnnen and dabei ein Spannnngsgeftlhl in dem Ange em- 
pfanden. Um der Papille wieder die normale Weite an geben, genHgten 
einige feste Angenlidverschliessungen. Bei diesen wiUkfirlichen Papillen- 
bewegangen spielten die Yorstellangen der Dunkelheit oder des Lichtes 
keine Rolle. Die Kranke habe sich ihres Anges wegen znm Dr. D. ge- 
wandt, welcher das Ange ophthalmoskopisch nntersncht and vollkommen 
anver&ndert gefanden hat. 

Es moss bemerkt werden, dass die Kranke nur die Papille des rech¬ 
ten Auges, nicht aber die des linken willkttrlich zu erweitern vermag. 
Diese Erweiternng der rechten Papille stellt sich bei der Patientin jedes- 
mal nach ermtidender, das Ange anstrengender Arbeit, z. B. einer Hand- 
arbeit, beim Schreiben, Lesen a. s. w. ein. Endlich tritt die Erweite- 
nmg der rechten Papille bei ihr selbst&ndig, circa 3 Tage vor der Men¬ 
struation aaf, nimmt gradatim za and erreicht das Maximum an dem Tage, 
wo die Menses sich zeigen, wonach die rechte Papille wieder die Weite 
der linken erh&lt Bei mir war die Kranke gerade vor der Menstruation, 
aaf welche Ursache sie anch die bei ihrer Untersnchang vorhandene Er- 
weiternng der Papille zariickfilhrte. Es mass noch angegeben werden, 
dass die Kranke in der letzten Zeit wieder geftlhlt habe, wie die Luft 
bei der Nasenathmung dnrch das rechte Nasenloch weniger firei als dnrch 
die linke gegangen sei, weshalb sie beftlrchtete, dass der Polyp sich wie¬ 
der gebildet habe. Wie sie angiebt, habe JProf. Simanowski bei ihr 
eine Verengerang des Nasenganges dnrch eine Schleimhantschwellang an 
der rechten Nasenmuschel diagnosticirt and infolge dessen bei ihr eine 
Aetzang in der Nasenhdhle vorgenommen. 

Status praesens. Bei der Untersnchang warden an den inneren Or- 
ganen keine Yerlnderangea vorgefanden. Das Herz war gesnnd. Im Yer- 
gleich za der linken Papille war die rechte merklich weiter, was die Kranke, 
wie oben schon angegeben worde, dnrch bevorstehende Menstruation er- 
kl&rt. Beiderseits war die Reaction der Pnpillen anf Licht, Schmerz and 
Accommodation erhalten; die Accommodation ist regelrecht. Was die 
Fahigkeit der Kranken, die Papille willktirlich za erweitern, anbetrhft, 
so kann sie das beliebig oft wiederholen. Ein gewisser aaf das rechte 
Ange gerichteter Impale ihrerseits gendgt schon, am eine aasgesproehene 
Erweiterong der Papille za bewirken. Diese Erweiternng erreicht fast 
das Maximum; jedenfalls ist die Papille doppelt, ja sogar dreimal so weit 
wie die des anderen Anges. GewOhnlich danert die einmal infolge des 
wiUkfirlichen Impulses eingetretene Papillenerweiterung anch nach dem 
Anfhttren desselben fort Um der Papille wieder die frflhere Weite za 
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verleihen, mass die Patientin einige Blinzbewegnngen ansftlhren. Zngleich 
mit der Papillenerweiterang tret jodesmal bei der Kranken eine Empfin- 
dung anf, als ob das Aage hervortrete, was objectiv aber festznstellen 
ziemlich schwierig war. Nach solchen Anstrengnogen behnfs willktir- 
licher Erweiterang der Papille bat die Kranke sogar einige, iibrigens 
kusserst sobwache 8ehmerzempfindangen in der Schlkfe, fiber dem Ange 
and in der Nasenhtfhle. Bei der willkttrlichen Papillenerweiterang war 
weder eine Verkndernng der Temperatur, nocb der Farbe dea Oedebts 
an bemerken. 

Vor Allem mOchte ich nicht unerw&hnt lassen, dass die von mir 
anlksslich der vorliegeaden Mittheilang gemacbten Nachforschangen 
nach bhnlichen Fallen in der Literatnr wenig Erfolg batten. Nach 
der allgemein verbreiteten Meinong sind wir nicbt im Stande will- 
kflrlich weder die Papille za erweitern, noch die erfolgte Erweite¬ 
rang derselben za anterhalten. Prof. Brttcke hat aber einen Ant 
gekannt, welcher wohl die F&higkeit besass, seine Pnpillen willktlrlich 
za erweitern, jedoch selber sich nicht dessen genau bewnsst war, anf 
welche Weise er es zn Stande brachte. Er wasste nar, dass er, am 
seine Pnpillen za erweitern, eine Reihe von Maskeln za spannen 
hatte.’) Leider geht Brttcke aaf seine Beobacbtnng nicbt n&her ein. 
Nach der Aossage von Dr. Brannstein „kttnnen einige Personeo 
willktlrlich eine Erweiterang ihrer Pnpillen bewirken, indem sie in 
ihrer Phantasie die Vorstellang eines dankeln Raames erwecken, and 
umgekehrt, eine Verengernng der Pnpillen darcb die Vorstellang eines 
grell erleacbteten Gegenstandes hervorrafen". Wie wir aber gesehen 
haben, stand in anserem Falle die willkttrliche Erweiterang and Ver- 
engerang der Papille in keiner Abh&ngigkeit von den Vorstellangen 
der Dankelbeit oder desLichtes. Es bietet somit das so selteneVer- 
mttgen unseres Patienten, die Papille willktlrlich za erweitern, genag 
Interesse, am bierauf nbher einzageben und die pathologisch-physio- 
logischen Bedingangen dieser Erscheinang aafzaklbren, weshalb wir 
hier, wenn anch in ganz allgemeinen Zilgen, die Irisinnervation be- 
rtthren mttssen. 

Els ist scbon sehr lange bekannt, dass die Reiznng des Kopfendes 
des Halssympatbicas an der entsprechenden Seite eine Erweiterang 
der Papille berbeifttbrt Claude Bernard hat zuerst gezeigt, dass 
fttr die Papillenerweiterang and fttr die vasomotoriscben Erscheinan- 
gen besondere Bahnen existiren; aach ist es schon darch seine Ver- 
sncbe erwiesen, dass die Papillenerweiterang reflectorisch von alien 
sensiblen Nerven des KOrpers, vom Iscbiadicas bis zam Trigeminas, 


1) E. Brttcke, Lehrbach der Phyiiologie. Bd. 11. 
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ana erhalten werden kann, and dass hierbei zugleich mit der Erwei- 
terung der Pnpillen die Augenlider gebffnet werden. Francois 
Franck 1 2 ) hat diese Ergebnisse im Allgemeinen bestktigt und sich 
ebenfalls von der Unabh&ngigkeit der Erscheinangen an der Fapille 
▼on den vasomotoriachen Erscheinangen ttberzeugen kOnnen. In voller 
Uebereinstimmnng hiermit befinden sich endlich anch die nenesten 
Untersnchnngen von Bell&rminow 3 ), welcber an der Hand der 
graphischen Methode unter Anwendnng der Photographie gezeigt hat, 
dass zwischen derPnpillenerweiternng and der BlutdrackerhOhang in 
den Gefftssen kein Synchronismus besteht. 

In Bezag aaf die Bahnen der pnpillenerweiternden Sympathicua- 
faaern kann gegenw&rtig aaf Grand einer ganzen Beibe von Unter- 
suchnngen ea achon als aoagemacht betrachtet werden, dass aie im 
Niveaa des anteren Hals- and oberen Brastabschnittes vom RUcken- 
mark ana letzterem zasammen mit den vorderen Wurzel des 7. and 
8. Hals- and des 1. and 2. Brastnerven treten, dann durch die Rami com- 
mnnicantes, tbeils dorch die Rttckennerven (den 1. und 2. Brastnerven), 
theil8 aber dorch den oberen Theil des Brnstsympathicas zam eraten 
Brastknoten, and von diesem dorch den vorderen Zweig der Ansa 
Viensseni zam ersten Halsknoten and dem Sympathicna gehen. Nach- 
dem aie hieranf den oberen Halsknoten erreicht haben, trennen aie 
aieh von den vasomotorischen, an der Carotis bleibenden Faaern (Rami 
carotidei) and treten zam Ganglion Gasaeri, woher aie darch den 
eraten oder den Aagenaat des Trigeminus und die langen Ciliarnerven, 
das Gang!, ciliare nmgehend, die Regenbogenhaut erreicben. 3 ) 

Aoaser diesen soeben beachriebenen apinalen Irisnerven sind nach 
einigen Aatoren noch cerebrals pupillenerweitemde, im Trigeminus 
verlaufende, and im Gangl. Gasaeri mit den apinalen Iriafasem zu- 
sammentreffende Nervenfasern vorhanden. Bewiesen wird die Exi- 
atenz der Irisfasern im Trigeminus darch die Tbatsacbe, dass nach 
der Dnrchschneidnng dieses Nerven hinter dem Ganglion Gasaeri eine 
deutliche Verengernng der Pupille aich einstellt Mit dem Vorhanden- 


1) Comptes rendus. 187b. T. LXXXV1I. 

2) Dissertation. St. Petersburg 1886 (in russ. Sprache). 

3) Navrocki und Przbulski, PflUger’s Arch. Bd. L. 1893. — E. Braun- 
stein, Zur Lehre von der Innervation der Pupillenbewegung. Charkow 1893 (in 
russ. Sprache). — N. Jeglinski, Die Pupillenbewegung. Dissert Kasan 1884 (in 
russ. Sprache). — J. Jegorow, DerEintluss dor langen Ciliarnerven aaf diePu- 
piilenerweiterung. Dissert. Easan 1683 (in russ. Sprache). — N. 0. Kowalewski, 
Untersuchungen aber die Innervation der Pupillenerweiterung. Easan 1885. — 
Segorow, PflUger’s Archiv. Bd. XLI. 1SS7 u. s. w. 
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gein der pnpillenerweiternden Fasern im Trigeminus') steht aster An- 
deren auch die Beobachtnng von Balogh 1 2 ) im vollen Einklang; 
Letiterer Bah nfimlich an der Seite, an welcher er vorher den oberea 
Halsknoten entfernt hatte, beim Kaninchen w&hrend der Erstickang 
eine Erweiternng der Pnpille. Im Laboratorinm von N. Kowa¬ 
levski 3 ) hat hiernach Nowalichin nicht allein die aoeben er- 
w&hnte Beobachtnng best&tigt, sondern sie noeh durch den Hinweis, 
dagg bei der Erstickang des Thieres die Pnpillenerwelteniiig sogar 
in dem Falle eintritt, wenn vorher der obere Halsknoten des Sym- 
pathicuB entfernt and zagleich das Rttckemnark nnterhalb des ver- 
Itngerten Markes dorehsehnitten worden war, erghnaL 

Die Existem der pupillenerweitemden Fasern im Trigemhras 
hinter dem Gang!. Gasseri wird aber von Dr. Brannstein anf Grand 
8orgsam ausgeftlhrter Versuche nieht anerkannt. Femer ist ans den 
Vereuchen von Vnlpian 4 ) bekannt, dass nach der Exstirpation dee 
oberen Halsknotens and nach der Dorchtrennang aller Kami comma- 
nicantes vom ersten Brastknoten noeh reflectorisch eine Erweiternng 
der Pnpille herbeigeftthrt werden kann. Diese Thatsache lisst sieh 
jedoch darch einen hemmenden Einflass der schmerzhaften Reuse anf 
die pnpillenverengernden Centra (Oculomotorioskerne) erklhren, wor- 
aaf ich aach bei meinen Versachen 5 6 ) schon die Aafmerksamkeit ge- 
lenkt babe. In der Folge ist die von mir constatirte Thateaehe der 
Abh&ngigkeit der nnter dem Einflass sensibler Reizangen aaftreten- 
den Papillenerweiterang von einer hemmenden Wirkang anf die pn- 
pillenverengernden Centres von Dr. Brannstein 0 ) a. A. best'd tigt 
worden. Hierbei ist es interessant, dass beim pnpillenerweiternden 
Einflass der schmerzhaften Seize die Sympathicnsbahn fast gaaz za- 
rttcktritt, and der Reflex in diesem Falle hanpts&chlich darch cere¬ 
brate Bahnea vermittelt wird. Folgende zwei Versnche kttanen hkv- 
fttr den Beweis liefem: 


1) Uebrigens wird die Existenz Ton den pnpillenerweiternden Fasern im Tri¬ 
geminus hinter dem Qanglion Qssseri von Dr. Braunstein (Znr Lehre ron der 
Innervation der Pupillenbewegung. Charkew 1893. S. 182) nicht a nerk an nt 

2) Moleschott’s Untersnchungen znr Natarlehre des Measeben and der 
Thiere. 1862. Bd. TIIL 

3) Nowalichin, Arbeiten ans dem physiologfecfaenLaboratorinm dar Kaaan- 
schen Universit&t. 1869. 

4) Comptes rendus. T. LXXXVII. 

5) v. Bechterew, UeberdieRlchtnngderpnpillenTerongenden Fasern n.s.w. 
Im Pflftger’s Archiv pro 1883. 

6) Zur Lehre von der Innervation der Papillenerweiternng. Charkow t893. 
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Bei einem Kaninchen wurde darcb das Hinterbauptsloob hindurch 
die Brticke vom verlftagerten Mark getrezmt Die bieraaf ausgeftihrte 
Prtifung der Pupilleoreaction ergab, dass die Pupille sich auf Licht ebeuso 
gut wie vor der Operation verengte. Dabei hatten schmerzhafte, an der 
Sehnauze des Thieres vorgenommenen Reizungen eine deutlicbe Erweite- 
rung der Pupillen zur Folge, wlhrend von der RumpfoberfflLehe mm die 
at&rksten sebmerzhaften Reise eine kaum merkliche und in ihrem Auf- 
tretail unbestkndige Pupillenerweiterung bewirkten. Bei der Section er- 
wies es sich, dass der Scbnitt die Trigemini nicbt berflbrt hatte, was uns 
die Erhaltung der Schmerzreaction von der Sohnauze des Thieres aus 
erklftrt. 

Einem anderen Kaninchen wurde der Scbnitt unmittelbar hinter dem 
hinteren Zweihtlgel ausgeftihrt, wobei er links sogar dureh den hinteren 
Tbeil des Zweibtlgels gegangen war. Gleich naoh der Operation zeigte 
sieh eine deutlicbe Verengerung der recbten Pupille; auf Licht reagirt 
die linke Pupille stark, die rechte merklich schw&cher. Bei schmerz- 
haften Reizen von der Schnauze aus wird deutlicbe Pupillenerweiterung 
links und eine schw&chere rechts erhalten; bei sebmerzhaften Reizungen 
am Rumpfe und an den Extremit&ten zeigt die linke Pnpille nur eine 
ftnaserst schwache, die rechte aber gar keineReaction. Bei der Section 
erwies es sich, dass der Scbnitt in diesem Falls links oberhalb des Tri¬ 
geminus, rechts durch denselben gegangen war. 

Aus diesen Yersnehen geht ganz klar hervor, dass die schmerz- 
haften Reizungen ihren Einfluss auf die Pupille nur im geringen Grade 
durch den Halssympatbicus austlben, und dass die Hauptrolle der 
Schmerzreize weniger eine active, die pnpillenerweiternden Sympathicus- 
fasern erregende, als vielmehr eine passive, das pnpillenverengernde, 
im hinteren Theile des Bodens vom 3. Ventrikel, an der vorderen 
Grenze des Bodens der Sylvi’schen Wasserleitung gelegene 1 ) Cen¬ 
trum hemmende ist. 

In der neuesten Zeit bat Joh. Dogiel 2 ) die Aufmerksamkeit 
auf den Umstand gelenkt, dass die Reizung des Kopfendes vom Hals- 
sympathicus eine Erweiterung des entspreebenden und eine Verenge¬ 
rung der contral&teralen Pupille giebt; die Reizung des Kopfendes 
vom Vagus aber im Gegentheil eine Verengerung des entsprechenden 
und eine Erweiterung der contralateralen Pupille bewirkt Bei st&r- 
kerer Reizung des letzteren Nerven tritt beiderseitig eine Erweiterung 
der Pupillen auf, dieselbe ist aber an der entsprechenden Seite weniger 
ausgesprochen, als an der entgegengesetzten. Aebnlich dem letzteren 

1) Die Verengerung der rechten Pupille im zweiten Versuch ist wohl auf die 
Rechnung der Durcbschneidung der Trigeminuswurzeln zu setzen, was nicht so 
ganz mit den Resultaten der neueren Untersucbungen von Dr. Braunstein aber* 
einBtimmt. 

2) Neurolog. Bote. Lief. 2. 1894. 
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Nerren wirkt auch die Reizang der centraleo Stttmpfe des Depressor 
and des Ischiadicas. Diese Versache lehren, dass zwischen den pu- 
pillenverengernden and den pupillenerweiternden Einfltlssen viel com- 
plicirtere, Ton ans noch bei Weitem nicht genttgend erforscbte Ver- 
h&ltnisse walten. 

Was die centralen, auf die Pupiilenweite einwirkenden Hirn- 
gebiete anbetrifft, so liegt auch in dieser Hinsicbt eine ganze Reihe 
von Untersuchnngen Tor. So hat Knoll 1 ) schon 1869 gezeigt, dass 
die Reizang der einen Ton den Torderen ErbObnngen des Vierbttgels 
eine beiderseitige Pupillenerweiterang, welche ttbrigens an der ent- 
sprechenden Seite mehr aasgesprocben ist, zarFolge hat Adamttk 2 ) 
bat dareh die Reizang des mittleren Abschnittes zwischen den Tor¬ 
deren Erhtthangen des VierhUgels zagleicb mit der Bewegang der 
Aagen nach oben eine Erweiternng beider Pupillen erhalten. Aehn- 
licbe Erscheinangen warden aach bei der Reizang der hinteren Vier- 
httgelerhOhungen beobachtet. 

Ferrier 3 ) sab bei seinen Versachen an Affen, Katzen and Han- 
den, dass die zagleicb mit der Oeffoang der Augenlider sich einstel- 
lende Pupillenerweiterang nicht allein bei der Reizung der Torderen, 
sondern aach der hinteren VierhttgelerhQhungen aaftritt 

Hensen and Vttlkers 4 * ) beobacbteten Pupillenerweiterang nicht 
allein nach der Reizung der Vierhfigelgegend, sondern aach nach der 
Reizang des Sehhttgelqaerscbnittes, falls der Halssympathicas unTer- 
sebrt war. 

Papillenerweiterung erbielt feraer Kotschenowski 3 ) in seinen 
Versachen an Hunden bei der elektrischen Reizang der hinteren Vier- 
httgelerhtthnngen and des Torderen Theiles vom Corpus striatum. Die 
UnTersehrtheit des Vierbttgels bildet nach diesem Autor keine noth- 
wendige Bedingung fttr die Uebermittelung der Reizang Tom Torderen 
Tbeile des Corpas striatum zur Pupille. 

Meine eigenen Versache erlauben mir den Schlass, dass die Rei¬ 
zang des inneren Theiles bauptsttcblich des Torderen Sehhttgelab- 
scbnittes diesel ben Erscheinangen im Auge hervorruft, welche die 
Reizung des Halssympathicas begleiten, d. h. Erweiternng der Papille, 
Contraction des dritten Augenlides and HerTortreten des Aagapfels. 6 ) 


1) Eckbard’s Beitr&ge zur Anatomie uud Pbysiologie. 1869. 

2) Centralbl. fur medic. Wissenschaft. 1870. 

3) Die Functionen des tiehirns. Uebersetzt von Obersteiner. 

4) Graefe’s Arcbiv far Ophtbalmologie. 1»78. Bd. XXIV. 

3) Mediciniscbe Beilagen zum Marinemagazin (in russ. Spracbe). 1885. 

6) Wl. t. Bechterew und N. Mislawski, Ueber die Innervation and die 
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Diese Erscheinangen zeigten sich bierbei aowohl an deraelben wie 
auch an der anderen Seite, nor waren sie ancb an der entaprechen- 
den Seite etwaa mebr ansgesprocben, als an der contralateralen Seite. 
Eine voranageschickte Dnrchscbneidnng des Halaaympathicus bebt 
bierbei den Effect an der entsprecbenden Seite nicht anf, aondern 
achw&cht ihn nnr. 

Auch in den Vereuchen von Brannatein bewirkte die elek- 
triache Reiznng dea geatreiften KOrpers, beider ErhObnngen dea Vier- 
htlgela and der inneren Flfiche der Sebhtlgel eine Popillenerweite- 
rnng, welcbe weder die Darcbachneidang dea Halsaympathicoa and 
dea Rtlckenmarks, noch eine roraasgeBcbickte Exstirpation dea oberen 
Halaknotena anfznheben im Stande war. E8 mnaa noch angeftlhrt 
warden, daaa Claude Bernard 8chon nach der Darcbachneidang 
in der Gegend dea 3. Ventrikels, folglich in der n&chsten Nachbar- 
achaft mit den Sehhtlgeln, Paralyse dea dritten Aagenlidea and Ver- 
engerang der Papille constatirt hat, d. h. Eracheinangen, welcbe der 
Paralyae dea Haiaaympathica3 entsprechen. Hiervon babe auch ich mich 
auf Grand eigener Unteraachangen tiberzengen kbnnen. 

Ferner ist im Aage za behalten, daaa eine ganze Reihe von Unter- 
sucbungen liber den Einfluas der Hirnrinde anf die Erweiterang der 
Papille vorhanden ist. Ganz zuerst bat Sc biff') mit Pio-Foa bei 
der Reizang der Hirnrinde and der Sabstanz der Hirnhemiaph&ren 
eine Erweiterang der Papillen beobachtet. Ferner hat Ferrier bei 
der Reizang dea rorderen Abschnittes der Sigmoidalwindang der Him- 
rinde des Handes and dea binteren Abschnittes der Stirnwindangen 
dea Affen (P. 12 anf der Abbild. des Antors) Popillenerweiterung er- 
folgen seben. Er beschreibt die bei der Reizang des entsprechenden 
Panktes anf der Hirnoberflkche dea Randea erhaltenen Eracheinungen 
folgendermaasaen: „Oeffnnng dea Aages and Erweiterang der Papil¬ 
len ; die Aagen and der Eopf wenden sich auf die andere Seite. Ein- 
oder zweimal babe ich convergirende Bnlbaabewegnngen beobachtet, 
w&hrend die Papillen daaemd erweitert blieben." Diese Reaction ist 
fllr den rorderen Abschnitt des Gyrus aigmoidens charakteriatisch and 
entspricht vollkommen dem Reizeffect des 12. Panktes beim Affen. 
In Bezag anf denaelben Effect beim Affen apricht sich der Aator an 
einer anderen Stelle seines Werkea folgendermaasaen ana: „Oeffnnng 
der Aagen mit Erweiterang der Papillen; der Eopf and die Aagen 


Hirncentra der Thr&nenabsondcruog. Medic. Uebersicht. Nr. 12.189t (in rtusisch. 
Sprache). Neurolog. Ceutralblatt pro 1891. 

1) La pupille, conaiderde comme dstbesiometre. Trad, de l'ital. 1875. 
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warden aof die andere Seite gewendet."') Dr. Kotschanowski 
bat aosser der Festatellong des Einflosses vom Vierbttgel nnd rom 
Corpus striatum aof die Popillenweite sieh aoch noeh daron fiber- 
zengen kbnnen, dass durch die Einwirknng schwaeber Strfime am 
Gyros sigmoidens, besonders an seinem vorderen Abschnitt, eine Er- 
weiterung der Popille sich bewirken l&sst. 

Aoch ich babe bei meinen Versocben mit der Beizong der Hirn- 
rinde Gelegenbeit gehabt, mich wiederholt yon detn pupillenerweitem- 
den Einflose der Beizong des vorderen Abscbnittes der Sigmoidal- 
windong des Hondes*) zo ttberzeogen. Yon dem popillenerweiternden 
Einfloss der Hirnrinde baben mir aoch die im Winter 1885—86 ge- 
meinscbaftlich mit N. Mislawski aosgeffihrten Untersocbongen fiber 
den yasomotoriscben Einfloas der Hirnrinde Beweise geliefert N. Mis- 
laswski 1 2 3 ) hat hiernacb eine Arbeit verttffentlicht, in weleher er an- 
giebt, dass eine gleichstarke Beizong der Parietalwindnngen eine 
grtissere Erweiterung der Popilie bewirkt, als diejenige, welche bei 
der Beizong des vorderen Abscbnittes der Sigmoidalwindong erhalten 
wird. Er sah aoch, dass die voraoagegangene Dorchsebneidong des 
Sympathicos and die Exstirpation des GangL cervicale sopremom 
den Effect an der entaprechenden Seite nicht verniohtet, sondem nor 
schw&cht. Ebenso beseitigt nicht die Dorchsebneidong des Trigemi- 
nos binter dem GangL Gasseri, die des Halssympathicns and des 
Bttckenmarks in der Gegend des 1. Halswirbels, oder die des ver- 
lfingerten Markes binter dem Vierbttgel die bei der Beizong der Hirn¬ 
rinde aoftretende Popillenerweiterong. In Anbetracbt solcber Besnl- 
tate gelangt N. Mislawski zom Schloss, dass die Hirnrinde ihren 
Einfloss aof die Popille aof zweifache Weise ansttbt: 1. activ, indem 
sie aof das tiefer gelegene popilienerweiternde Centrom einwirkt, nnd 
2. hemmend, indem sie das in der Vierbfigelgegend befindliche and 
einen bestfindigen Tonas bewabrende, papillenverengernde Centrom 
beeinflasst. Das stimmt mit den von mir schon frtther angegebenen 
Hinweisen aof den hemmenden Einfloss der schmerzhaften Beize aof 
die Popille tlherein. In der letzten Zeit ist Braonstein 4 ) aof Grand 
einer ganzen Beihe von Versocben zom Schloss gelangt, dass bei Hun- 
den nnd Katzen die Stelle des Gebirns, deren elektrische Beizong die 
PopiUen erweitert, in der Gegend des Gyros centralis anterior and 

1) Ferrier, Die Functionen des Gehirns. Braunschweig 1879. S. 158 u. 165. 

2) t. Bechterew, Physiologic des motorischen Besirks. Archiv fdr Psych. 
1886 und 18S7. 

3) Comptes rendus de la Society de Biologie. 1SS7.13. 

4) ZurLehre von der Innervation der Papillenbewegong. Diss. Chsrkow 1893. 
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posterior, ond auch im Gyrus suprasylvius anterior (nach Ellen* 
berger), oder dem vorderen Theil der dritten and vierten bogen- 
fttrmigen Windungen (nach Landois) sich befindet. Die Lage dieser 
Stelle sei bei Hand and Katze gleich. Die Binde der Grosshirahemi- 
sphttre hat nach dem Autor einen hemmenden Einfioss sowohl auf 
das Ocnlomotoriuscentrum, wie auch auf die mit der Beflexttbertragung 
Ton den sensiblen Nerven auf die motorischen betrauten Organe. 

Ioh habe endlicb bei der Erforschung der Gentren fttr die Thr&nen- 
absonderung mich schon vor den soeben angeftthrten Versuchen yon 
Dr. Braunstein davon ttberzeugen kttnnen, dass beim Hunde bei 
einer verh&ltnissm&ssig schwachen Faradisation des vorderen oder 
hinteren Abschnittes der Sigmoidalwindung, baupts&ohlich ihrer in- 
neren Abtheilung, eine dentlicbe Erweiterung der Pupille mit Hervor- 
treten des Auges und Nachinnengehen des dritten Augenlides erhal- 
ten wird, und dass alle diese Erscheinungen an der contralateralen 
Seite merklich starker sind, als an der entsprecbenden Seite. 1 ) Die 
Torausgeschickte Durohschneidung des Halssympathicus schw&cht wohl 
den Effect an derselben Seite, beseitigt ibn aber nicht ganz. 

Da oben, beim Hinweis auf die Untersuchungen von mir, Braun- 
8tein und Mislawski erw&hnt wurde, dassdie Pupille unter Anderem 
auch duroh die Wirkung des hemmenden Einflusses auf das pupillen- 
verengernde, stets in tonischer Spannung befindliche Centrum infolge 
der Ton den peripheren Nerven und von der Hirarinde ausgehenden 
Erregungen erweitert wird, so ist es nicht tlberflttssig, hier einige 
Angaben ttber die Localisation des pupillenverengernden Centrums im 
Gehim zu machen. In dieser Beziehung verdienen vor Allem Beach- 
tung die Untersuchungen von Hensen und YOlkers 2 ), welche das 
pupillenTerengernde Centrum (Iriscentrnm) im hinteren Theile des 
Bodens vom 3. Ventrikel, hinter dem fttr die Accommodation dienenden 
Centrum, fanden. Durch wiederholte Verletzungsversuche mit einer 
Nadel in der angegebenen Gegend habe ich mich selber davon ttber¬ 
zeugen kttnnen, dass die Lage des pupillenverengernden Centrums 
derjenigen der Oculomotoriuskerne in ihren vorderen Theilen ent- 
spricht. Giebt man auf die anatomiscbe Localisation Acht, so ist es 
augenscheinlich, dass das pupilleuverengernde Centrum sich in einem 
der kleinen, an der hinteren Wand des 3. Ventrikels gelegenen Ocu¬ 
lomotoriuskerne, wie es schon von Kahler vorausgesetzt wurde, be- 

1) Wl. v. Bechterew und N. Mislawski, Ueber die Innervation and die 
Himcentra der ThrZnenabsonderang. Medic. Uebersicht. Nr. 12.1891. Neorolog. 
Centralblatt pro 1891. 

2) Graefe’s Archiv fUr Opbthalmologie. Bd. XXIV. 1878. 

Deutaohe Zeitaohr. f. Nervenheilkunde. VIL Bd. 32 
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findet. Genaaere Daten in dieser Beziehnng wird man nar darcb die 
Atrophiemethode erhalten. 

Somit gelangen wir nach unseren Excursionen auf dem Gebiete 
der physiologischen Untersnchungen liber die Irisinnervation znm 
Schluss, dass die dnrch centrale Erregangen bedingte Pupillenerweite- 
rang auf zweierlei Art zu Stande kommen kann: 1. durch den directen 
Einfiuss auf den die Pupille erweiternden Muskel (Dilatator papillae), 
welcbem Einfiuss von der Hirnrinde zum Auge zwei Bahnen zu Gebote 
steben: der spinale Weg nebst dem Halssympathicus und der cerebrate 
Weg nebst dem Trigeminus; 2. durch einen hemmenden Einfiuss auf das 
pupillenverengernde, in den Oculomotoriuskernen gelegene Centrum, 
wodurch der die Pupille erweiternde Muskel das Uebergewicht erhalt. 

Da wir wissen, dass auch die schmerzhaften Reizungen der Kftrper- 
oberflache einen solchen hemmenden Einfiuss auf das pupillenver¬ 
engernde Centrum aussern, so ist es sehr wahrscbeinlich, dass auch 
den Schmerzvorstellungen und moglicher Weise alien den psychischen 
Zustanden, welcbe mit der Schmerzempfindung associirt sind, wie z. B. 
dem Furchtaflfect, ein solcber hemmender Einfiuss zukommen kann. 
Was die Frage anbelangt, welcbe psychischen Zustknde von einer 
activen Erweiterung der Pupillen begleitet werden, so besitzen wir 
in dieser Hinsicht noch nicht irgend welche positive Kenntnisse. In¬ 
dess ist es zweifellos, dass wir willkUrlich das Auge accommodiren 
und gleichzeitig mit der Accommodation die Pupillenweite verMndern: 
bei der Accommodation f(lr die Feme erweitert sich die Pupille, bei 
der Accommodation fur die N&he wird sie eng; diese Veranderung 
der accommodativen Spannung kommt in den meisten Fallen jedoch 
uur beim Besehen der naher oder weiter von uns befindlichen Gegen- 
stande zu Stande. 

Inlolge desscu konnte man daran denken, dass es sich in un- 
serem Falle um cine willklirliche Accommodationsfahigkeit des Auges 
ohne Fixation eines ausseren Gegenstandes handelt, eine Fahigkeit, 
welche, obnohl selten, so doch zuweilen bei gesunden Personen vor- 
banden sein kann. Die Untersuchung der accommodativen Fahigkeit 
erwies aber, dass sie bei der Kranken im rechten Auge ebenso vor 
sich geht wie im linkeu, und dass das Sehen in die Feme nicht eine 
bleibende Erweiterung der Pupille nach sich zieht, wie das nach ihrer 
willklirlichen Erweiterung zur Beobachtung gelangt. Hierzu kommt 
noch, dass die beim Sehen in die Feme beobachtete Pupillenerwei- 
terung im Vergleich zu der Erweiterung, welche die Kranke durch 
Willensanstrengungen, unabhangig von dem Sehen in die Feme, zu 
Stande bringt, ganz gering crscheint. Weiter lehrte die Beobachtung 
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dass die rechte Pupille, uacbdem sie willkUrlich erweitert war, von 
der Accommodatiousspannung nicht bis zur Weite der linken Pupille 
zurttckgebracht werden konute; sie verengte sich dabei wohl ein 
weuig, aber uachdem die Accommodatiousspannung aufgehbrt hatte, 
erweiterte sie sich wieder, doch erreichte ihre Erweiterung nicht mehr 
den friiheren Grad. Alle diese Data sprechen unzweifelhaft gegen 
die oben angeftthrte Annahme. Der Umstand endlich, dass die Er¬ 
weiterung der Pupille bei unserer Kranken stets nur an einer Seite 
auftritt, und dass die einmal eingetretene Erweiterung ziemlich lange 
anhalt, und zwar bis die Kranke dieselbe durch kraftigen Lidschluss 
beseitigt, spricht ebenfalls gegen die obige Voraussetzung. 

Andererseits konnte man annehmen, dass die Kranke ihre Pu¬ 
pille auf einem Umwege erweitert. Es ist z. B. bekannt, dass bei ge- 
sunden Personen eiue Erweiterung der Pupille durch Starke Muskel- 
anstrenguug herbeigeftihrt werden kann. Aber auch diese Thatsache 
kann bier nicht in Betracht kommen, da unsere Kranke bei der Pu- 
pillenerweiterung keine Muskelanstrengungen ihres Korpers ausftthrt. 
Hierzu kommt noch, dass im letzteren Falle die Pupillenerweiterung 
immer doppelseitig ist, in unserem Falle aber wurde sie stets nur an 
einer, rechten, Seite beobachtet. Ebenso fehlerhaft ware es, voraus- 
zusetzen, dass die Kranke ihre Pupille durch Reproduction irgend 
welcher Vorstellungen von erlittenen Schmerzen oder von Furcht, 
durch Vorstellung von Dunkelheit u. s. w. erweitert. Abgesehen da- 
von, dass der Gesichtsausdruck der Kranken keine Anzeichen von 
Schmerz oder Furcht zeigte, auch davon abgesehen, dass die Kranke 
selber nicht allein keine Angaben in der soeben angedeuteten Hin- 
sicht macht, sondern eine ahnliche Zumuthung energisch zurtlckweist, 
halt diese Voraussetzung der Kritik schon deshalb nicht Stand, weil 
es sich in unserem Falle um eine einseitige und nicht beiderseitige 
Pupillenerweiterung handelt. 

Mir scheint, dass in unserem Falle nur die Voraussetzung Ubrig 
bleibt, dass die Kranke durch willkUrliche resp. Willensanstrengungen 
die sympathischen, pupillenerweiternden Nervenfasern in einen activen 
Zustand zu versetzen vermag. Gegen diese Voraussetzung kflnnte der 
Umstand geltend gemacht werden, dass bei der Kranken vasomoto- 
rische Erscheinungen an der rechten Gesichtshalfte fehlten, aber weiter 
oben haben wir schon gesehen, dass der Halsstamin des Sympathies 
besondere Fasern fUr die Gefasse und t'Ur die Iris enthalt, welcher Um¬ 
stand natiirlich bei der Erorterung unseres Falles in Erwagung zu 
ziehen ist. Dass es sich in unserem Falle wirklich um eine willkUr¬ 
liche Erweiterung der Pupille durch Vermittelung der sympathischen 

;* 2 * 
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Faaern handelt, geht nicht allein aua dem Umstande, dass die Kranke 
aobjectiv einiges Hervortreten dea Aogea empfindet, aondern aoch ana der 
Thataaohe hervor, daas die einmal eingetretene Erweiterung der Papille 
bei der Kranken einige Zeit fortdaoert and hernach dnrcb energiscben 
Lidachlnsa beaeitigt wird. Tbatakchlich kann eine aolcbe Eraebeianog 
anf irgend eine andere Weiae and obne die Annabme einer activen 
Tbeilnabme der Sympathicnafasern an der PnpOlenerweiternng kanm 
erkl&rt werden. Der Umatand endlicb, d&aa die Pnpillenerweiterang 
in anaerem Falle einaeitig iat, kann zweifelloa ebenfalla am natttrlieh* 
aten aaf eine patbologiache oder abnorm erbOhte Erregbarkeit der 
znr Iris gehenden sympathiachen Nervenfaaern deraelben Seite znrttek- 
gefUhrt werden, wkhrend eben die Einseitigkeit der beobachteten Er- 
acbeinnng vollkommen zafriedenatellend aaf keine andere Weiae aicb 
erkl&ren lfisat. 

Bei anserer Patientin liegt also die Eigenthttmlicbkeit vor, daas 
die 8ympathiacben, die Erweiterung der rechten Papille besorgenden 
Faaern dem WUlenseinflaas nnteratellt Bind. Folglich bildet dieaer 
Fall in gewiaeem Sinne ein Seitenatttek, za den die Anfmerksamkeit 
vor nicht gar langer Zeit feaaelnden Fallen, in weloben die Kranken, 
oder ganz gesande Personen, ihre Herzaotion willkttrlich za verlang- 
aamen oder za beachlennigen vermochten. 1 ) 

Aebnliche Falle babe aneb icb beobachtet and bemerkt, dass die 
Pnpillen w&hrend der willkUrlich bewirkten Bescbleanignng der Hen- 
action aicb nicht erweiterten. Ea iat aneb bekannt, daas im hypno- 
tiachen Zoatand es durch Saggeation zaweilen gelingt, sowohl Ver- 
langsamang wie aaeh Beacbleanigang der Herzaotion herbeiznfttbren, 
wovon ieh mich durch eigene Beobaehtangen babe ttberzeagen kBn- 
nen. Hierbei blieb aber die Papillenweite obne wesentliche Verin- 
derangen. Es iat also klar, daas die Natnr zaweilen wobl eine Ab- 
weichang von der Norm in dem Sinne, daas daa sympatbische Ner- 
venayatem dem WillenaeiaflaBB zag&nglieh wird, zal&sst, ihre Answabl 
aber in dieaer Hinsicht aaf einen anbedeatenden Rayon za beschrftn- 
ken pflegt. 

Interessant ist es nocb, dass bei nnserer Kranken die rechte Pa¬ 
pilla bin and wieder selbatkndig, and zwar vor dem Eintritt der Menses 
aieh erweitert and daraaf wieder, aobald letztere aufgetreten sind, 
in den normalen Zoatand znrUckkehrt. In diesem Falle liegt somit 
ein Beispiel einer ftasseret eigenthtimlichen Reizang, welehe von 

1) Vergl. Q. Cheyne, The English malady. London 1733. — E. F. Weber, 
Arch, gdndr. de medicine. lbSl. — Frei, Mailer’s Arch. 1845. — E. Wend ling, 
Th&se. Strassbourg lst>4. — Tarchanoff, PflOger’s Archir. 1884. 
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den Geschlechtsorganen ansgeht nnd auf die sympathischen, den 
Dilatator pupillae innervirenden Fasern sich erstreckt, vor uns. Es 
ist eine bekannte Thatsache, dass die Menstruationsperiode der Frauen 
mit sehr verschiedenartigen nervdsen Stbrungen einhergeht. Am in- 
teressantesten von denselben sind gewiss die in diesem oder jenem 
Korpertheil auftretenden vasomotorischen und trophischen Storungen. 
Ich selbst habe mehr als einmal beobachtet, wie der Menstruation locale, 
sabcutane Verhartungen, stereotypes Auftreten von Aknepusteln an 
einer und derselben Stelle, umschriebene und in ihrer Localisation 
best&ndige Schwellungen der Brustdrttse vorausgehen; aber der Ein- 
flu8S der Reizung von den Geschlechtsorganen aus auf die Pupillen- 
erweiterer des einen Auges stellt eine in ihrer Art ganz isolirte Er- 
scheinung dar, welche im gegebenen Falle am besten durch einen 
abnorm erhohten Erregungszustand der sympathischen, zum rechten 
Auge gehenden Nervenfasern erklart wird. 

Eine im hbcbsten Grade rkthselhafte Erscheinung bildet die Fahig- 
keit der Kranken, die erweiterte Papille durch Lidschluss wieder nor¬ 
mal weit zu machen. Zur ricbtigen Beurtheilung dieser Fabigkeit 
erscheint mir nothwendig, vor Allem die Rolle des Lichtreflexes der 
Pupille in Betracht zu ziehen. Mit dem Schluss der Augenlider be- 
seitigen wir auf eine Zeitlang die Lichtwirkung auf unsere Augen, 
wobei die Pupille einige Erweiterung erfahren. Werden die Augen- 
lider dann plfttzlich gebffnet, so wirkt das Lichtbiindel auf einmal auf 
die Netzhaut und ruft den pupillenverengernden Lichtreflex hervor. 
Dieser Reflex ist zweifellos, Dank der zeitweiligen Erholung der Netz¬ 
haut zu der Zeit, wo die Augenlider verschlossen waren, viel starker 
als bei offenen Augen. Ziehen wir diese Bedingungen in Betracht, 
so begreifen wir die Thatsache, wie unsere Kranke durch Benutzung 
der intensiveren Lichtwirkung auf die ausgeruhte Netzhaut ihre er¬ 
weiterte Pupille durch wiederholten Lidschluss nach Wunsch ver- 
engen konnte. 

Was die Ursache der eigenartigen krankhaften, in der Fahigkeit, 
die Pupille willktlrlich zu erweitern, bestehenden Erscheinung bei un- 
serer Kranken anbetrifft, so ist es evident, dass sie die Existenz einer 
vorgebildeten Verbindung der hdheren, zu den Willensimpulsen in 
nachster Beziehung stehenden Hirncentren mit den die Pupillenerwei- 
terer innervirenden Centren voraussetzt. Wir haben vorhin gesehen, 
dass die Rindengebiete, welche bei Thieren Pupillenerweiterung be- 
wirken, unter Anderen an der Oberflache des vorderen und hinteren 
Abschnittes der Sigmoidalwindung (resp. der centralen Windungen des 
Menschen) gelegen sind, folglich in dem Bezirk, wo die motorischen 
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Rindencentren, vermittelst welcher der Wille semen Einfluss auf die 
quergestreiften Muskeln des Kbrpers austlbt, sich befinden. 

Diese anatomischen Beziehungen erkl&ren juns gewissermaassen 
die Mbglichkeit der UebermitteluDg der Willensimpulse auf die sym- 
pathischen, pupillenerweiternden Fasem. Selbstverst&ndlich genttgen 
aber dazu, dass eine solche UebermittelaDg wirklich zu Stande kommt 
und damit der Wille den pupillenerweiternden Muskel in den activen 
Zustand zu versetzen vermag, noch nicht die erw&hnten bei Allen an- 
nahernd gleicben anatomischen Beziehungen. Nothwendig ist, dass 
der in Rede stehende Abschnitt des sympathischen Nervensystems in 
einem Zustande abnorm erhohter Erregung sich befinde. In unserem 
Falle ausserte sich deutlich dieser Zustand einer abnorm erhdhten 
Erregbarkeit unter Anderen noch dadurch, dass bei der Kranken die 
pupillenerweiternden Sympathicusfasem sogar unter dem Einfluss der 
physiologischen Reizung der Geschlechtsorgane, welche der Menstrua¬ 
tion vorausgeht, in den erregten Zustand geriethen. 

NatUrlich entsteht hiermit zugleich die Frage, wodurch bei un- 
serer Kranken der vorhaudene Zustand der erhohten Erregbarkeit der 
pupillenerweiternden Sympathicusfasem zu erkl&ren w&re? Die Ltisung 
dieser Frage stosst jedocb nicht auf Schwierigkeiten, wenn man nnr 
die Begleiterscheinungen bei dem ursprtinglichen Auftreten der Pu- 
pillenstorung bei ihr in Betracht zieht. Wir haben gesehen, dass die 
von uns erorterte EigenthUmlichkeit bei unserer Patientin in der Pe- 
riode starker Schmerzen in der Umgebung des rechten Auges, welche 
durch einen Polypen in der rechten Nasenhbhle bedingt war, auftrat. 
Dieser Polyp, eine Reizungsquelle abgebend, war augenscheinlich bei 
unserer Kranken die Ursache der in dem Gebiet des oberen Trige- 
minusastes localisirten Schmerzen und zugleich die Ursache der erhbhten 
Erregbarkeit der pupillenerweiternden, in demselben Trigeminusaste 
verlaufenden Sympathicusfasem. 
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Statistisches znr Symptomatologie der Tabes dorsalis. 

Von 

Dr. Rad. Lelmbach, 

L Asibtont an der medio. Klinik Heidelberg. 

Es ist nicht der Zweck dieser Arbeit, eine ausftlhrlicbe Besprecbnng 
der Tabes dorsalis zu gebeo, sei es der Aetiologie oder der Sympto¬ 
matologie a. 8. w.; denn diese Theile der Lehre von dieser wicbtigsten 
aller Rttckenmarkskrankbeiten sind ja scbon binreichend bekannt and 
aoob nenerdings von Pierre Marie and Anderen wieder genaaer 
bearbeitet worden. Es bandelt sich bier vielmehr darnm, an der Hand 
eines grossen and gleichm&ssig beobachteten Materiaies die Entwick- 
lnng desBeginnes, die Frtthsymptome, zu beleachten and spe- 
ciell za antersachen, wie oft and in welcber Reibenfolge die einzelnen 
Erscheinangen, welcbe fllr die Erkennnng der Tabes dorsalis als aus- 
schlaggebend bereits allseitig anerkannt sind, bei einer grttsseren An- 
zahl von Fallen vorkommen. 

Das Material stammt aus der PriTatprazis des Herrn 6eb.-Ratb 
Erb, and zwar sind es ungef&hr 600 karze Erankengescbichten, von 
denen sich aber nor 400 zur Entscheidung der angeregten Frage ver- 
werthen liessen. Eine Aaswahl war noch nothwendig; denn in der 
relatiy kurz bemessenen Zeit, welche man in der Sprecbstonde fllr 
solche wichtigere Falle hat, legt man wohl Werth bei der Untersnchang 
aaf s&mmtliche Symptome and nimmt aach genaae Anamnesen anf, 
aber trotz aller Sorgfalt and Qewissenbaftigkeit ist es nicht immer 
mbglich, das Untersachangsergebniss aacb noch genaa aufzazeicbnen; 
man moss sich vielmehr sehr h&nfig mit den allemothwendigsten 
karzen Notizen and mit der Stellang der Diagnose begnttgen. 

Es war ferner aach trotz des grossen Materiaies nicbt mbgliob, 
eine genaaere Symptomatologie za schreiben, da feinere Untersuchun- 
gen, z. B. der Sensibilit&t in der Sprechstande nicht immer mit der 
Aasftthrlichkeit gemacht werden kbnnen, welche for eine grllndlichere 
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Bearbeitung erforderlich iat; dies bedarf gewiss keiner weiteren Be* 
grttndang, noch weniger einer EntscbnldigaDg. In Rttcksicht anf die 
karzen Untersachangen and ErankeDgeschichten werden demnach mit- 
nnter manche Erscbeinnngen ktlrzer abgebandelt werden mtlssen, als 
wttnscbenswerth erscheint, mancbe tlberbanpt nor knrz erwfthnt werden. 
Wenn man scbliesslich bedenkt, dass eine Reihe von Fallen nnr einer 
einmaligen Untersnchnng nnterzogen werden kann, and eine weitere 
Beobacbtang aas ttasseren Grtlnden anterbleiben mass, dass ferner die 
Erankheitsstadien, in welchen sicb die Eranken zum ersten Male vor- 
stellen, ansserordertlich verschieden, bald initiate, bald finale sind, 
and damit die Zaverlassigkeit der anamnestischen Angaben, abge- 
sehen von [den individuell bedingten Beobacbtongsfeblern innerhalb 
waiter Grenzen zu- and abnimmt, so wird es ohne Weitere® verstfind- 
licb erscheinen, dass den vorliegenden Versnchen, fttr die Reibenfolge 
der Symptome im Verlanfe des tabiseben Processes gleiobsam einen 
Types festzostellen, eine Reihe onvermeidlicher Fehler anhaftet. 

100 von den 400 aosgesochten Erankengeschiehten betreffen Fftlle 
im Beginne des Leidens, d. h. im Zeitranm des ersten oder hOch* 
sten8 noch des zweiten Jabres; diese werden mehtfach (als GrnppeB) 
noch besondere Bertlcksicbtigang linden, weil der bald nach Begins 
des Leidens erhobene objective Befnnd fttr die Richtigkeit der Eigen* 
beobaohtnngen der Eranken einen branchbaren Gradmesscr abgiebt; 
je mehr sicb in diesen Fallen die Anamnese and der Status decken, 
am so zaveriassiger sind die hierans gezogenen Scblfisse fiber die 
ohronologisohe Entwicklong der Einzelsymptome. — Im Uebrigen mtts- 
sen die aafgetretenen Tabessymptome nor nach der Anamnese be- 
rfleksiebtigt werden, das Untersnchnngsergebniss selbst kann bei den 
aosserordentlich versebiedenen Intervallen, welche zwiseben der Zeit 
der Entstehnng nnd der Untersnebang liegen, nnr dazn dienen, das 
Gesammtbild zu vervollkommnen. 

Bevor wir an die Beantwortang der gestellten Aafgabe heran* 
gehen, mag noch ansdrttcklich betont sein, dass die Erankengeschicb* 
ten rein objectiv, obne Rttcksicht anf die berrschenden Ansohannngen 
verwerthet worden sind. 

Als fruhestes Symptom sind ttbereinstimmend mit den allgemein 
anerkannten Erfabrnngen die lancinirenden Schmerzen beob- 
achtet worden. Als erst e Encheinnng, d. h. bevor irgend welche an- 
dere Anzeichen von Tabes dorsalis vorbanden sind, treten Me anf: 

1. in den Beinen in 277 Fallen 1 ) 

1) Zorn richtigen VenttndDiss der einzelnen Zablen sei karz bemerkt, dut 
in den meisten Fallen mebrere Initialsymptome ann&hernd gleichieitig snfzntreten 
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2. in dem Rilcken in 5 Fallen 

3. in den Armen in 1 Falle, 

an zweiter Stelle, d. h. nach einem bereits einige Zeit bestehenden 
Zeichen vom Tabes dorsalis 

1. in den Beinen in 62 Fallen 

2. in dem Rilcken in 2 * 

3. in den Armen in 1 Falle, 

an dr it ter Stelle, d. h. nacb zwei bereits bestehenden, aber zu ver- 
schiedenen Zeiten aafgetretenen Symptomen von Tabes dorsalis 
in den Beinen in 11 Fallen, 

an vierter Stelle, also nach drei bereits bestehenden, aber in drei 
verschiedenen Zeitabschnitten aufgetretenen Zeichen von Tabes dorsalis 

1. in den Beinen in 3 Fallen 

2. in den Armen in 2 * 

Im Ganzen werden also 353 mal lancinirende Schmerzen in den 
Beinen bemerkt, 7 mal begleitet von solchen im Rilcken, 4 mal in den 
Armen. So gross diese Zahl anch an und filr sich ist, bleiben doch 
wider Erwarten 47 Falle iibrig, in denen dies wichtige Frllhsymptom 
im ganzen Verlanfe der Erankheit vermisst worden ist. Das Fehlen 
dieses Symptomes in einer relativ so grossen Zahl von Fallen lasst 
sich vielleicht dadurch einigermaassen erkiaren, dass eben 100 Falle, 
welche nnr im Beginne des Leidens zur Untersuchung kamen, mit- 
benutzt worden sind, wahrend doch vorstehende Zusammenstellung 
deutlich zeigt, wie die lancinirenden Schmerzen auch noch im spa- 
teren Verlaufe auftreten kbnnen. Andererseits ist jedoch auch con- 
statirt worden, dass sie selbst nach 9jahrigem Bestehen der Krank- 
heit und bei Vorhandensein zahlreicher anderer Symptome von Tabes 
fehlen kbnnen. Immerhin sind sie unstreitig als eines der allerfrilh- 
sten Symptome, sogar in der ilbergrossen Mehrzahl der Falle als 
allererstes Zeichen der tabischen Erkrankung aufzufassen. — Der zeit- 
liche Unterschied zwischen dem ersten Auftreten der charakteristi- 
schen Schmerzen und dem Auftreten eines oder mehrerer anderer 
Symptome ist ein sehr wecbselnder; in einem Extrem bestand Uber- 
haupt keiner, im anderen ein solcher von 26 Jahren; in der Regel ist 
er natiirlich ein massiger, wiewohl Intervalle von 10—15 Jahren auch 
gerade nicht zu den Seltenheiten gehbren. Die bald grossere bald ge- 
ringere Intensitat der Schmerzen ist wegen der Kilrze der Aufzeich- 
nungen und wegen der individuell so ausserordentlich verschiedenen 


pflegen, und dementsprechend die Gesammtzahl der Initialerscheinungen grosser 
sein muss, als die der Falle. 
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Empfindlichkeit begreiflicher Weiae ala Unteracheidangamerkmal oicbt 
zo verwerthen. 

Schwftchegefttbl in denBeinen and leichtes Ermttden 
derselben ittsst sich conatatiren ala er8tea Symptom in 78 Fallen, an 
zweiter Stelle in 113, an dritter in 44, an vierter in 11 nnd an fttnfter 
in 1 Falle, ist im Ganzen in 247 Fallen vorbanden. Wiewobl man 
diese Erscheinung atreng genommen nicht ala reinea Tabeaaymptom 
anffaaaen kann, da sie auch bei vielen anderen Nervenleiden, vor Aliena 
bei manchen Nenroaen, anaaerordentlich oft vorkommt, ao habe icb 
aie docb hier erwahnt, da aie mir wegen der anffallend groaaen Haafig- 
keit ihrea Aaftretena filr die Tabeaaymptomatologie von Bedentnng 
zn aein acheint, vor Allem banfig ala Initialaymptom vorbanden iat. 

Dagegen iat daa Gttrtelgeftthl, welcbea ftir die Diagnoae der 
Tabea dorsalis fast einen differentiell*diagnostiaehen Werth beaitzt nnd 
ancb von den Kranken wegen der qnaienden Empfindnng aehr in den 
Vordergrnnd geatellt wird, viel weniger banfig, ala man erwarten 
aollte, gefanden worden. Ala Initialeraebeinung iat ea angege- 
ben worden in 34 Fallen, an zweiter Stelle in 44, an dritter in 37, 
an vierter in 8 and an fttnfter in 1 Falle, im Ganzen alao nur in 
124 Fallen. Die Bedentung ernes regelrnttsaig anftretenden Frtthsym- 
ptomea kann dem Gtirtelgeftthl nach dieaen Zaaammenatellangen niebt 
znerkannt werden. 

Von geringer Bedentung Bind die Krenzacbmerzen nnd ein 
Gefttbl von Schwache im Rttcken; aie finden aich bei nnr 27 Kranken 
vor, meiat im Beginne dea Leidena. 

Weit hanfiger eracheint ein andere8 Symptom, welchea mit den 
lancinirenden Schmerzen zasammen wohl c^as wicbtigate iat von den 
aabjectiven Empfindungen bei Tabea doraalia; ea aind diea die Par- 
aathesien, apeciell in den Beinen and Fttssen, welcbe in 25S 
Fallen vorbanden geweaen aind; an erater Stelle (d. h. ala Initial- 
erscheinang) in 74, an zweiter in 110, an dritter in 55, an vierter in 
19 Fallen; relatir banfig aind die Fossaoblen and der Band der Fflaae 
der Sitz dieaer Empfindungen. — Am Rampfe aind Paraatbeaien 
nnr 3 mal beobacbtet worden, nnd zwar nor im apateren Verlanfe der 
Krankbeit — Eine viel geringere Betheilignng ala die Beine zeigen 
die Arme, welche aich nnr bei 50 Kranken befallen zeigen — ana* 
genommen ist die Ulnarissensation —, and zwar ohne daas die Frttb- 
oder Spktatadien beaondera dazo neigen, oder der Sitz der Empfin- 
dungsstOrung ein typiacher iat. — Wa8 die Parastheaien im Ul- 
nariagebiet anlangt, ao aind aie an erster Stelle in 10, an zweiter 
in 15, an dritter in 24, an vierter in 7, and bei der Untersachang 
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noch in 10 Fallen nachweisbar; es ist dies ein ziemlich ttberraschen- 
des Resnltat, wean man in Betracht zieht, dass von den ansgewkhlten 
Erankengeschichten keine eine ausgesprochene Tabes cervicalis be- 
handelt. Anch die Ulnarissensation kann nicbt ala FrUhsymptom an- 
geseben werden, wie sicb ans den angefllbrten Zahlen direct ableiten 
lasst. — Ansserdem finden sicb noch in 13 Krankengeschichten be- 
sonders aufgefUbrt Parksthesien am Penis, Scrotum and After. 

Die objectiven Sensibilitktsprttfangen stehen an Werth hinter den 
anamnestischen, snbjectiven GeftthlsstOrnngen znrttck; denn diese Unter- 
sacbangen erfordern einen grossen Zeitaafwand, wenn sie eingehend 
gemacht werden, and kOnnen nnr dann znr Verwertbnng in den vor- 
liegenden Fragen herangezogen werden, wenn sie in jeder Hinsicbt 
erscbOpfend sind. Folgendes Ergebniss lksst sicb ans den Eranken- 
geschicbten feststellen: Herabsetznng der Tastempfindung an 
Fttssen nnd Beinen ist in 88 Fallen, Anksthesie an den Beinen 
in 11, gttrtelfOrmige Anksthesie am Rnmpfe in 7, vollstkndige 
Analgesie an den Beinen in 27, Anksthesie an den Armen in 
1 Falle nachweisbar gewesen. Ala FrUhsymptom kann keine dieser 
Encheinnngen Beachtung finden. — Hypalgesie an den Beinen er- 
giebt sicb in 135 Fallen, von welchen 21 zur Grnppe B (vgl. S. 494) 
gebOren, Verlangsamung in der Scbroerzleitnng ist 14(5mal 
vermerkt, wovon 26 ans der Grnppe B stammen; bestimmte Nerven- 
gebiete scbeinen nicbt besonders befallen zo sein. Hypalgesie am 
Rnmpfe and an den Armen gebOrt fast ansscbliesslich einer spkteren 
Zeit der Erankheit an nnd tritt selten anf, ausgenommen an den Ar¬ 
men bei Tabes cervicalis, welche ich nnberttcksichtigt lasse. Hyper- 
algesie ist nnr einmal an den Beinen, nnd zwar als FrUhsymptom 
beobachtet worden. 

Ueber die Hkufigkeit von Hyperkstbesie, Nacbdaner and 
nachtrkglichem Anschwellen des Schmerzes, StOrnng 
der Temperatnrempfindnng, vor Allem ttber Hyperksthesie 
fttr Eklte in der Lnmbalgegend, welche man ansserordentlich haufig 
bei Tabes dorsalis antrifft, lassen die vorliegenden Notizen kein ab- 
schliessendes Urtheil gewinnen, ebenso verhklt es sicb mit dem 
Mnskelsinn. 

Wenig genan sind die Angaben der Patienten ttber das Schwan- 
ken ocnlis clansis. Nach der erbobenen Anamnese ist Unsicher- 
heit im Stehen nach Schliessen der Angen vorhanden an erster Stelle 
in 3, an zweiter in 31, an dritter in 21 and an vierter in 8 Fallen; die 
Untersnchnng aber ergiebt ansserdem noch das Vorhandensein in 292 
Beobachtnngen, wovon 80 znr Grnppe B gehbren; 78 mal ist bei diesen 
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Fallen Steben oculis clausis llberhaapt unmflglich gewesen. Man 
ersieht hieraus, dass dieses Symptom wobl scbon frtlbzeitig auf- 
tritt, aber dann meist nocb so wenig stark ist, dass es von den Kran- 
ken selbst nicbt bemerkt, sondern erst bei genauerer Untersnchang 
gefanden wird. Wenn diese Unsicherbeit bei 355 unserer Patienten 
vorbanden gewesen ist, so bedeutet dies doch soviet, dass sie bei 
alien vorgeschrittenen Fallen anzutreffen ist. 

Hiermit will ich die Beobachtungen Uber die Sensibilit&tsstBrungen 
abschliessen and mich zu dem wichtigen Kapitel der Reflexe wen- 
den; bieriiber sind die Angaben natiirlich am vollkommensten, da 
sie bei den ktirzeren Untersuchungen die meiste Beachtnng finden 
und auch, was wenigstens die Sehnenreflexe betrifft, dnrch ihr Ver- 
halten den besten Aufschluss Uber die Krankbeit geben. 

Die Hautreflexe, deren Verhalten erst in den letzten Jahren 
mebr und mehr an Interesse gewonnen hat, sind nnr nebensachlich 
bebandelt und bei der Untersuchung relativ wenig beachtet worden; 
es ist desbalb wohl richtiger, sie in der Zusammenstellung zu ttber- 
geben. Im Vordergrunde der Reflexprttfung stehen die Sehnen¬ 
reflexe an den unteren Extremit&ten, der Patellar- und Achilles- 
sebnenreflex; ihreVerUnderungen bildenzweifellosdieconstanteste 
Erscheinung in dem Symptomenbild der Tabes. Das Fehlen oder 
auch scbon eine deutliche AbschwUchung (ein- oder doppel- 
seitige) dieser Sehnenreflexe kann ohne Weiteres als FrUhsymptom, 
wenn auch nicbt als frUhstes bezeichnet werden; denn diese Stellung 
nehmen unstreitig die lancinirenden Schmerzen ein. In welchen Zeit- 
abschnitt nacb Beginn der Krankbeit aber das Auftreten der Sehnen- 
reflex-Storungen fallt, lasst sich auch bei genauester Durchsicht der 
400 Krankengeschichten nicht sicber feststellen. Maassgebend sind 
bier wieder die 100 Falle, welche in den ersten Jahren des Leidens 
beobacbtet sind; unter diesen fehlen Achillessehnen- und Patellar- 
reflexe 91 rnal, 5mal sind sie stark abgeschwUcht; einseitiges Fehlen 
des Achillessehnenreflexes ist 2mal, des Patellarreflexes 4mal nach- 
gewiesen; irgend eine Storung der Sehnenreflexe ist demnach bei 
sammtlichen Kranken der FrUhgruppe vorhanden. Nimmt man nocb 
das Untersuchungsergebniss bei den ttbrigen 300 benutzten Fallen 
hinzu, so ergiebt sich folgendes Resultat: 368mal vollst&ndiges Fehlen 
beider Sehnenreflexe, 7 mal einseitiges Erloschensein des Patellar-, 
5mal des Achillessehnenreflexes, lOmal starke Herabsetzung beider- 
seits; also nur bei 15 von 400 genau beobachteten Kranken sind 
schliesslich die Sehnenreflexe der unteren Extremitkten normal 
Ich betone gerade besonders „schliesslichda mitunter bei der 
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ersten Untersuchung die Reflexe noch vorhanden gewesen Bind, niobt 
mebr aber im spfiteren Stadium des Leidens. Wenn bei den zuerst 
erwtthnten 100 Fallen (Gruppe B) Ver&ndernngen der Sehnenreflexe 
sobon im ersten Jahre durchweg vorhanden waren — demnach ware 
man ja eigentlich berechtigt, nicht von Frtth-, sondern von frtthstem 
Symptom zn sprechen —, so spricht dies Ergebniaa am lantesten fUr 
die Bedentung des Verbaltens der Sehnenreflexe. 

Weit seltener sind die Verandernngen der Sehnenreflexe an den 
Armen; in den gewfihnlichen Fallen von Tabes ist jedenfalls der 
Trieepsreflex moistens vorhanden; falls er aber feblt, so kann 
man hierans noch keinen Schlnss ziehen, da dieser Sebnenreflex auch 
bei gesonden Menschen nicbt so constant ist, wie der Patellar- and 
Achillessehnenreflex, deren Fehlen fast ansnabmslos als pathologiscb 
aufgefaast werden moss. Eine bestimmtere Ansioht fiber das Fehlen 
oder Vorhandensein der Sehnenreflexe an den Armen mfiehte ich aber 
aacb — wie scbon oben angedeatet — deswegen nicbt abgeben, da 
sich in den Krankengeschichten wohl gelegentlich ein Fehlen der- 
selben vermerkt findet, precise Angaben aber fiber das jedesmalige 
Verhalten vermisst werden. Immerbin lfisst sich ans den Notizen 
wohl mit grosser Wahrscheinlicbkeit der Schlnss ziehen, dass im Be- 
ginne der Krankheit die Sehnenreflexe an den Armen fast dnrobweg 
vorhanden sind; hiervon aasgenommen sind selbstverst&ndlich die 
F&lle von Tabes cervicalis, bei welcben sie scbon frtth fehlen, fiber 
welche wir aber ans Mangel an genttgenden Beobacbtnngen kein Uis 
theil abgeben kfinnen. 

Wenn die Ataxie auch nicht eigentlich als Frtthsymptom anf- 
gefasst werden kann, so gehfirt ihr Anftreten dock banptsfichlicb den 
ersten Stadien des Leidens an; die Beurtheilung ffillt bier etwas 
leichter, da die Angaben der Kranken in der Regel sehr genau sind. 
Es ist Ataxie der Beine beobachtet im Ganzen 299 mal, hiervon an 
enter Stelle in 69, an zweiter in 108, an dritter in 55, an vierter 
in 21, an fttnfter in 1, bei der Untennchnog noch in 45 Fallen; in den 
fortgescbrittenen Fallen bildet sie eines der constantesten Symptome. 

Viel seltener ist die Ataxie der Arme; sie hat sich nnr bei 
17 Kranken entwickelt, nnd zwar mit Ansnabme von zwei Fallen bei 
schon lange bestehender oder sehr rasch fortgescbrittener Erkranknng. 

Eines der hanfigsten Tabessymptome, welches anch in dem ersten 
Beginne des Leidens hanfiger auftritt als in den spateren Stadien and 
oft die Krankheit selbst einleitet, ist ferner dieBlasenscbwache; 
unter diesen Begriff snbsnmmire ich sammtliohe Blasenstfirnngen, sei 
es Retentio oder Incontinentia urinae, sei es nnr leichtes Nachtrfiufeln 
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oder das Bedttrfniss, beim Uriniren starker zu pressen. Irgend eine 
dieser Schwacheerscheinnngen findet sicb vor bei 322 Fallen; 90mal 
an enter, 119mal an zweiter, 74 mal an dritter, 15mal an vierter, 
2mal an fttnfter Stelle; bei der Unterauchnng Bind StOrnngen noeh 
22 mal gefunden worden. Mitnnter stellt die „Blasen8chw&che“ eine 
complicirte Stbrnng vor, die anf gleiehzeitige Alteration des Sphincter 
und Detrusor vesicae zurtickzuftibren ist, in anderen Fallen folgt 
auch die eine Stbrnng auf die andere, die Retentio anf die Incon- 
tinenz oder nmgekehrt. 

Ebenfalls hanfig, aber nicbt eigentlieh Frtlbsymptom ist die Sta- 
rnng der Libido sexnalis und die Abschwachung der Po- 
tenz bis zur vollstandigen Impotenz; beide Ersebeinungen tre- 
ten moist schon in Mberen Stadien anf und kommen nur ansnahms- 
weise erst nach langerem Bestehen noeb hinzn. Vermindernng des 
Gescblechtstriebes ist vermerkt als erste Erscbeinnng in 41, an zweiter 
Stelle in 45, an dritter in 31, an vierter in 8, bei der Untersuchung 
in 29, im Ganzen also in 154 Fallen; vollkommene Impotenz, d. h. 
vollstandiges Fehlen der Libido sexnalis und der Potestas coSnndi, 
ist beobachtet an erster Stelle in 17, an zweiter in 19, an dritter 
in 19, an vierter in 5, bei der Untersuchung in 19, znsammen in 
79 Fallen. Es ist demnach 233 mal der Geschlechtstrieb gestOrt ge- 
wesen. 

In directem Gegensatz zur Haufigkeit der Blasenstbrungen und 
der StOrungen ans der sexnellen Sphare treten die Bescbwerden oder 
Eracheinnngen von Seiten des Darmes oder des Afters relativ 
seltener auf. Da dieselben kaum weniger stbrend sind als die Blasen- 
symptome, so ist wohl kaum anzunehmen, dass sie von den Kranken 
weniger beachtet werden; meist findet man, dass im Gegentheil die 
Stuhlentleerung viel peinlicber beobachtet wird, als der Urinabgang. 

Hier mbcbte ich noch die sogenannten Krisen anscbliessen, 
welche nicbt gerade hfiufig vorkommen, aber mitnnter sogar znr 
Stellung der Diagnose von Wicbtigkeit sind. Am haufigsten sind 
Grises gastriqnes beobachtet worden, bei dieser Zosammenstel- 
lung 17mal; in 10 Fallen waren sie das erste Symptom der Erkran- 
kung. Einmal fanden sicb Grises rectales, 3 mal Crises laryn- 
g6es; letztere scheinen — wie leicht erklariich — im Anfangsstadinm 
nicht vorznkommen. 

Eines der wicbtigsten Symptome bei Tabes dorsalis sind ancb 
die Veranderungen am Ange; sie verdienen das grOsste Interesse, 
da sie nicht allein sehr mannigfaltig anftreten, sondern ancb relativ 
haufig als erstes Symptom erscheinen; vielfach sind sie einzig nnd 
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allein vorhanden und leiten den ganzen Process ein. ZunHchst ist 
es das vorUbergehend auftretende Doppelsehen, welches sich 
den Kranken meist stbrend geltend macht, manchmal wobl aber 
auch so unbedeatend ist, dass es tlbersehen wird. Es ist beobachtet 
worden 49 mal als erste Erscheinung, 31mal an zweiter Stelle, wah- 
rend es an dritter in 20, an vierter in 5 Fallen nnd an fllnfter Stelle 
in nur 1 Falle gefunden worden ist. Diese Beobachtungen, 106 im 
Ganzen, fallen grbsstentbeils in das frtthere Stadium der Erkrankung, 
doch darf man trotzdem nicht von eigentlichem FrUhsymptom spre- 
chen; in den spateren Stadien tritt vortlbergehendes Doppelsehen 
Uusserst selten auf. — Dauernde Augenmuskellahmungen er- 
geben sich 39mal, Ptosis einer- oder beiderseits 25mal. 

Nach dem Patellar- und Acbillessebnenreflex verdienen die Pu- 
pillen die grdsste Beacbtung; die Pupillendifferenz und die reflec- 
torische Pupillenstarre bilden ja auch zusammen mit dem Feblen 
jener Sehnenreflexe das wichtigste Tabessymptom. Was zunachst die 
100 Falle der Gruppe B betrifft, so feblt beim Beleuchten des Auges 
jede Reaction in 47 Fallen, in 15 ist sie sehr trUge; einmal sind die 
Pupillen sowohl bei Lichteinfall, wie bei Accommodation vollkommen 
starr; also bei 100 im Beginn beobachteten Fallen 63mal Storungen 
der Pupillenreaction. Dabei bestand 16mal ausgesprocbene Myosis, 
3mal Mydriasis. Von den 300 tibrigen Krankengeschichten ist bei 
193 Fallen Veranderung in derWeite derPupille nachweisbar 
bei frliher oder spater vorgenommener Untersuchung, bei 112 Fallen 
ausgesprochene Myo8is, bei 10 deutliche Mydriasis, bei 71 ver- 
schiedene Weite beider Pupillen; 2s 1 Kranke zeigen Verande- 
rungen der Pupillarreaction, keine Reaction 227mal bei Licht¬ 
einfall allein und 7 mal bei Lichteinfall und bei Accommodation, 12 mal 
ist eine Pupille reflectorisch starr, wahrend die andere noch prompt 
reagirt, in 35 Fallen reagiren die Pupillen beim Beleuchten nur aus- 
serst trage. — Ein sicherer Schluss, in welchen Zeitabschnitt der Er- 
krankung hauptsachlich das Auftreten dieser Symptome fallt, lasst 
sich natiirlich nicht machen, doch lassen die 63 Beobachtungen aus 
der Gruppe B immerhin die Annahme wahrscheinlich erscheinen, dass 
die Veranderungen der Pupillen und ihrer Reaction als FrUhsymptom 
bei Tabes dorsalis aufzufassen sind. 

Auch die Opticusatrophie ist eine Erscheinung, welche man 
vielleicbt als FrUhsymptom bezeichnen kann; es ist jedenfalls be- 
achtenswerth, dass sie 6 mal beobachtet worden ist, bevor Uberhaupt 
noch irgend ein Symptom fUr die Diagnose Tabes gesprochen hat; 
erst nachtraglich haben sich noch Zeichen eingcstellt, welche das 
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Vorhandensein der Atrophie erkl&rt and die Diagnose sicbergestellt 
baben. Im Ganzen ist Opticns-Atropbie bei 27 Kranken nacbweisbar. 

Zttm Schluss sei noeb erwfthnt, dass sich Artbropathien 
7 mal vorfinden, Knochen verandernng (spontane Fractar) nor einmal; 
in 1 Falle ist beim Geben anf der Strasse Rnptnr der Achilles* 
sebne eingetreten, was anf Verandernngen imSehnengewebe sehliessen 
East and bier deshalb Erwahnung findet. 

Epileptiforme Anf&lle flnden sich in 6 Krankengesohichten. 

Fasse ich die gemaohten Beobacbtnngen noch einmal kora zn- 
sammen, so ist das Ergebniss folgendes. Die Tabes dorsalis beginnt 
in der Mehrzabl der Falle (ca. 67 Proc.) mit lancinirenden Schmerzen; 
allerdings ist hierbei zn betonen, dass diese h&nfig nicbt allein als erstes 
Symptom anftreten, sondern von einer Oder anch mehreren Erschei- 
nnngen von Anfang an begleitet sind; andererseits aber kOnnen sie 
anch viele Jahre lang besteben, obne dass sich die Anwesenbeit der 
Krankheit anch sonst noch bemerkbar macht. An zweiter S telle, 
was die Hanfigkeit des Vorkommens als erstes Krank- 
beitssymptom betrifft, folgt Blasenscbw&cbe in 22,5 Proc. der Falle; 
hieran sehliessen sich: Schwachegeftlhl in den Beinen in 19,5 Proc., 
Par&sthesien in den Beinen in 18,5 Proc., Ataxie der Beine in 17 Proc., 
StOrang des Geschlechtstriebes in 15,5 Proc., vorUbergehendes Doppel- 
sehen in 12 Proo., Gttrtelgeftibl in 8,5 Proc., Crises gastriqnes and 
Ulnarisparasthesien in 2,5 Proc., Sehnervenatrophie in 1,5 Proc. der 
beobachteten Falle. Bei Grnppe B, 100 Falle von Tabes von erst 
1 —2 Jabre Daner, ergiebt sich: Verandernng der Patellar- and Achilles- 
sehnenreflexe in 100 Proc., Schwanken ocnlis clansis in 80 Proc., 
Verandernng der Pnpillenreaction in 63 Proc.; die Ubrigen 300 Falle 
sind nicht zn verwerthen bei der Betrachtnng dieser Erscheinnngen 
als Frtihsymptome. 

In Bezng anf die Hanfigkeit des Vorkommens der ein- 
zelnen Tabessymptome ttberhanpt ergiebt sich bei den von 
mir in Rechnnng gezogenen 400 Fallen folgendes Besnltat: 


Symptoms 


Anzahl der F&lle 
in Proc. 


1. a) Fehlen der Patellar* and Aehillessehnenreflexe 

b) Verandernngen dieser 8ehnenreflexe. 

2. Schwanken ocnlis clansis. 

3. Lancinirende Schmerzen. 

4. BlasenstOrnngen. 

5. Ataxie der Beine. 

6. Verandernng der Pnpillenreaction. 

7. Par&sthesien an den Beinen. 


921 

4,25} 

88.75 

88.25 

80.5 

74.75 

70.25 

64.5 
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Symptome Aozahl der F&lle 

8. Schwkchegeftihl in den Beinen and leichtes Er- inProc - 

mttden derselben .62,25 

9. Hemhsetzang oder Aufbebung d. Oeschlecbtstriebes 58,25 

10. Verandernng der Papillenweite.48,25 

11. Verlangsamnng in der Schmerzleitnng.36,5 

12. Hypalgesie an den Beinen .33,75 

13. Oflrtelgeftthl .31 

14. Vorttbergehendes Doppelaeken.26,5 

15. Herabsetzang der Tastempfindung an den Beinen 23,25 

16. UlnarisparOsthesien. 16,5 

17. Angenmnskelltthmang and Ptosis. 16 

18. Opticasatrophie. 6,75 

19. Nachdaaer des Schmerzes an den Beinen .... 6 

20. Krisen . 5,25 

21. Arthropathien. 1,75 


Die ilbrigen Symptome lasse icb aus bereits angefttbrten Grttnden weg. 

Mit Rttcksicht auf die von Berger and Rosenbach 1879 an- 
geregte and seitber oft behandelte and bestrittene Frage fiber das 
Znsammenvorkommen von Tabes dorsalis und Veranderungen der Herz- 
klappen, speciell Insufficienz der Aortenklappen will ich noch erwahnen, 
dass sich bei 300 Fallen — nur in diesen ist eine precise Angabe fiber 
den Befnnd am Herzen gemacht — 2 Falle reiner Mitralinsnfficienz, 1 Fall 
von Mitralinsnfficienz and Aortenstenose, 2 Ffille reiner Aorteninsnffi- 
cienz, 1 Fad von Aorteninsnfficienz mit Aortenstenose and 1 Fall von 
Aortenanenrysma (in Summa also nnr 7 Klappenfehler), ferner 3 mal 
arteriosklerotische Processe constatiren liessen. Diese sfimmtlichen 
Fade battenfrilher beiiaufig zweifelfcse Lues; ein Fall von Aorten- 
insufficienz ist nach Angabe des Patienten auf Endocarditis bei Poly¬ 
arthritis rhenmat. zurUckznftlbren, wabrend beiden anderen keine der- 
artige Notiz zn finden ist. 

Bei der Dnrchsicbt der einschlagigen Literatur, wie sie von 
MO bins in Schmidt’s JahrbUchern gesammelt ist, finde ich hanpt- 
sachlich nnr eine der meinigen ahnliche Zusammenstelinng von Four¬ 
nier (1886), welcher etwas mehr als 200 Fade benntzt hat; das Re- 
snltat ist in einigen Pnnkten verscbieden, stimmt in anderen wieder 
vollkommen Uberein mit dem meinigen. Die Differenz rflhrt wohl 
davon her, dass mir eben ein viel grOsseres Material znr Verfllgnng 
gestanden hat, and dass neaerdings anf manohe Symptome mehr Ge- 
wicht gelegt wird wie frfiher. 

Herm Geh.-Rath E r b, meinen verehrten Chef, spreche ich fllr Ueber- 
lassung des Materiales, sowie far die Anregang za dieser Arbeit meinen 
beaten Dank ans. _ 

Deutsche Zeitsohr. f. Nerrenheilkunde. VII. Bd. 33 
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XXIII. 

Besprechungen. 


1. 

Suggestion und Keflex. Eine kritisch-experimentelle Studie fiber die 
Reflexphanomene des Ilypnotismus. Von Dr. Karl Schaffer (Do¬ 
cent an der Universitat Budapest). Jena, G. Fischer, 1895. 

Der Verfasser unternimmt in dem vorliegenden Buche den Versuch, 
zu zeigen, dass im hypnotischen Zustande gewisse „Reflexe“ anftreten, 
aus denen man interessante Schlussfolgerungen auf die physiologischen 
Verbindungen der einzelnen Sinnesorgane mit den motorischen Apparaten 
zielien kdnne. Er stellt sicli dabei auf den urspriinglichen Charcot- 
schen Standpunkt, indem er die wahre „Reflexnatur“ der von ihm beob- 
achteten Erscheinungen behauptet, imGegensatz zu den Leliren der Nancyer 
Scliule, welche bekanntlicli diese Erscheinungen als ausschliesslich dnrch 
Vorstellungen vermittelte, also auf psychischem Wege entstanden ansieht. 
Vor der ausfiihrliclien Mittlieilung seiner eigenen Beobachtungen, welche 
er an zvvei jungen Madchen mit schwerer Hysterie anstellte, referirt 
Schaffer eingehend fiber frtiliere ahnliche Mittheilungen von Hogyes und 
Laufenauer. Diese Autoren fanden nebst zahlreichen sonstigen „Reflexen“ 
von alien Sinnesorganen aus u. A. folgende Erscheinung bei ihrem hypno- 
tisirten Patienten: „Wurde das eine Ohr zugestopft und vor dem anderen 
eine Melodie der Spieldose angestimmt, so gelangten die gekreuzten Ex- 
tremitaten in rhythmische Zuckungen, genau dem Rhythmus der Tanz- 
melodie entsprechend (Ilemisaltation).“ Und trotz solcher doch offenbar 
nur durch Vorstellungen vermittelten Erscheinungen sprechen die ge- 
nannten Forscher von „Reizen des Acusticusendes, welche sich am Grunde 
des 4. Ventrikels von dem Acusticuskerne auf die motorischen Kerne der 
Oblongata und des Riickenmarks fortpflanzen“! 

Audi die zahlreichen Versuche, welche Schaffer an seinen bei- 
den Hysterischen anstellte, sind meines Erachtens nicht entfernt im 
Stande, den Beweis zu liefern, dass die in Rede stehenden Erscheinungen 
wirklich „relleetorisch“, d. h. oline Vermittelung von Vorstellungen zu 
Stande kommen. Die besten Beweise hierftir hat Schaffer in seinen 
eigenen Yersuehen selbst gegeben, und es spricht nur ffir die eigenthfim- 
liche Befangenheit in rein meehanisch-physiologischen Vorstellungen, von 
welcher sich so vide Aerzte bei der Betrachtung der Hysterie und der 
hypnotischen Zustande noch immer nicht losmachen konnen, dass Schaf¬ 
fer selbst nicht die so nalic liegenden Schlusse aus seinen Beobachtungen 
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gezogen hat. Schaffer beschreibt sehr ausftihrlich alle mAglichen Muskel- 
contracturen, welche man bei seinen hypnotisirten Kranken darch Strei- 
chen der Bant, darch einfallendes Licht auf die Retina, durch GehArs- 
eindrtlcke, darch Geracbs- and Geschmacksreize u. 8. w. bervorrufen 
konnte. Wurde z. B. die eine Netzhaut durch einfallendes Licht gereizt 
oder vor einem Ohr eine schwingende Stimrogabel gehalten, so entstand 
$Ubald eine genaa beschriebene starke Hemicontractur der entsprechen- 
den KArperh&lfte. Warde nun aber der hypnotisirten Patientin sugge- 
rirt, dass sie auf dem betreffenden Auge blind oder dem betreffenden 
Ohre taub sei, so blieb sofort die erw&hnte „Reflexcontractur“ vAllig 
aus! Anstatt nan hieraus den einfachen Scbluss auf die rein psychogene 
Natar der Contractaren za machen, hilft sich der Verfasser mit der An- 
nahme, dass es sich nicbt um Rtlckenmarkgreflexe, sondern um „corticale 
Reflexe“ handele, und dkss diese letzteren durch die Suggestion infolge 
„abnormer associativer Ph&nomene“ gehemmt werden! 

Die zweite Thatsaehe, welche jeden Anhftnger der Refiextbeorie 
statzig machen mtlsste and welche auch der Verfasser anerkennt, besteht 
darin, dass diese „Reflexe“ bei den verschiedenen Kranken meist in ver- 
schiedener Form auftreten. Diese Thatsaehe ist ftir den unbefangenen 
Beurtbeiler aller hysterischen Phknomene selbstverstftndlich. Schaffer 
muss aber zu ihrer Erkl&rung die Annahme machen, dass der Associa- 
tionsmechanismas „phylogenetisch (sic!) indiyiduell a verschieden ist, und 
dass daher auch die auf der Basis der Hysterie entstandenen Stigmata 
verschieden ausfallen! H&tte Schaffer seine Suggestionsversuche in 
anderer Weise angestellt, so w&re es ihm zweifellos leicht gelungen, auch 
bei demselben Individuum die verschiedenartigsten „Reflexe“ durch 
denselben Reiz zu erzielen. Andererseits ist es freiiich nicht schwer, die 
Hypnotisirten zu reinen Maschinen mit den schdnsten „physiologischen 
Gesetzen^ za erziehen, zamal, wenn man sich mit ihnen, wie Schaffer 
es gethan hat, 2 Jahre lang „fortwkhrend befasst^. 

Ein Hauptgrund, weicher von den Anhkngern der Reflextheorie zu 
ihren Gunsten oft angeftihrt wird, besteht in dem bekannten Auftreten 
tactiler „Reflexe“, wobei die durch Reizung der Haut eintretenden Contrac¬ 
turen genau den physiologischen Functionen der darunter liegenden Nerven 
and Muskeln entsprechen sollen. Wie sollen, fragt man, derartige Er- 
scheinnngen anders, als rein physioiogisch zu erkl&ren sein, da die be¬ 
treffenden Kranken doch keine genauen Kenntnisse der Muskel- und 
Nervenphysiologie haben. Hierauf ist einfach zu entgegnen, dass die be- 
hauptete Thatsaehe selbst meines Erachtens nicht richtig ist. Sobald man 
noch nicht abgerichtete Kranke vor sich hat, alle Suggestionen ausschliesst 
und dann etwas schwierigere Aufgaben stellt (z. B. Mm. interossei, flexor 
ballaci8 longus a. dgl.), so kommt die Physiologic der Kranken alsbald in 
die Brtlche. 

Ich habe schon After die Beobachtung gemacht, dass ernste und ge- 
wissenhafte Forscher durch die tlberraschenden und scheinbar wunderbaren 
Symptome, welche man an Hypnotisirten beobachten kann, anftinglich so 
geblendet waren, dass sie hier ein oeues ergebnissreiches Feld physio- 
logischer Forschung gefunden zu haben glaubten. Aber stets ist all- 
mkhlich die unausbleibliche ErnUchternng eingetreten, wenn sich heraus- 
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stellte, dass man mit den Hypnotisirten schliesslich eben Alles anstellen 
konnte, was man wollte, und dass es sich somit am Erscheinungen 
hand elt, auf welcke die gewtfhnlichen rein physiologischen Anschannngen 
und Lehren durchaus keine Anwendung fin den. Wenn ich nicht irre, 
dtlrften Heidenhain und Grlitzner selbst ihre frliheren bertlhmten 
Beobachtungen helite wesentlich anders beurtheilen, wie vor 15 Jahren. 
Und so mdclite ich vermuthen, dass vielleicht auch der geehrte Verfasser 
des vorliegenden Buches bei der Fortsetzung seiner interes9anten Versuche 
schliesslich nocli zu einer, wie roir wenigstens scheint, natiirlicheren und 
der Wirklichkeit mehr entsprechenden Anschauung liber die hypnotischen 
Phanomene kommt, als es die Annahme „corticaler Reflexe mit phylogene- 
tiscli individuellem Associationsmechanismus" ist. 

Strtimpell. 


2 . 

Meralgia paraesthetica. Von Dr. Wladimir K. Roth (Professor 
in Moskau). Berlin, S. Karger, 1S ( J4. 24 Stn. 

Unter der Bezeichnung „Meralgia paraesthetica" (von iii ] q ! j $ = Ober- 
sclienkel) versteht Roth einen von ihm in circa 14 Fallen beobachteten, 
angeblich durchaus charakteristischen Krankheitszustand, dessen Haupt- 
symptome in Schmerzen, Parasthesien und theilweiser AnSsthesie an der 
Aussenseite des Oberschenkels bestehen. Die Schmerzen treten vor- 
zngsweise beim Stehen und Gelien auf, und verschwinden bei gebeugter 
Stellung der Extremitat im Sitzen oder Liegen. Iu 5 von 14 Fallen waren 
beide Oberschenkel ergrift’en. Die Parasthesien aussern sich in einem sub- 
jectiven GefUhl der Vertaubung. Die Anasthesie ist nicht hochgradig, 
bei genauer Untersnchung aber meist deutlich nachweisbar. Der Verlauf 
des Leidens ist sehr langwierig. — Als Ursache der Erscheinungen nimmt 
Roth eine Erkankung des Nervus cutaneus femoris externus an, und 
zwar scheinen es vorzugsweise mechanische Momente (anhaltendes 
Gehen u. dgl.) zu sein, welche den Nerven unter Umstanden in den Reiz- 
zu8tand versetzen kbnnen. — Weitere Beobachtungen werden zeigen, in 
wie weit diesem von Roth aufgestellten Krankheitsbilde eine sclbstandige 
Bedeutung zukommt. Striimpell. 


J»Mirk \on ,1. I*.. II i r s <: h 1' r I <1 in 
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Einladnng 

zur 

67. Versammlimg dentscher Natnrforscher nod Aerzte 

in Llibeck. 

16. bis 21. September 1895. 

Die 66. Versammlung dentscher Natnrforscher und Aerzte in Wien 
hat in ihrer Gesch&ftssitznng vom 26. September v. J. die diesj&hrige 
Versammlang in Lttbeck abznbalten and zn Geschlftsftihrern derselben 
die Unterzeichneten zn ernennen beschlossen. 

Wenn in jener Sitzung der Vertreter Lflbecks es als eine schwierige 
Anfgabe fttr nnsere Stadt bezeichnete, die Nachfolgerin Wiens zn werden, 
so dnrfte er zngleich die VersichernDg hinzuftlgen, dass die Bevtilkernng 
Lttbecks die hohe Ehre, die Natnrforscher-Versammlang bei sich auf- 
zunehmen, dankbar zn wtlrdigen wisse and ibren Interessen die bereit- 
willigste UnterstUtzung gew&hren werde. 

Diese Versicbernng kann anch bente nur wiederholt werden. 

Inzwischen haben wir nns — das Verzeichniss der angemeldeten 
VortrSge mag es beweisen — mit Erfolg an diejenigen Kreise gewandt, 
welche durch wissenschaftliche Darbietnngen den Bestrebnngen der Ge- 
sellschaft dentscher Natnrforscher und Aerzte die haupts&chlichste Stiitze 
verleihen. 

So laden wir denn alle Natnrforscher, Aerzte and Freande der 
Natarwissenschaften znm Besuche der diesjfthrigen Versammlang frennd- 
licbst ein. 

Wenn auch nach den Statnten die Gesellscbaft sich anf Natnrforscher 
dentscher Znnge beschr&nkt, so 1st doch die Betheiligung fremder Ge- 
lehrter nnr willkommen. 


Allgemeine Tagesordnnng. 

Sonntag, den 15. September: 

Abends 8 Ubr: Begrftssung im Eathbanse (mit Damen). 

Montag y den 16. September: 

Morgens 11 Uhr: I. Allgemeine Sitznng in der Hauptturnhalle. 

1. ErOffnnng durch den ersten Gesch&ftsfahrer der Versammlang Herrn 
Senator Dr. Brehmer. 

2. Mittheilnngen des Vorsitzenden der Gesellscbaft dentscher Natur- 
forscher und Aerzte Herrn Geh. Hofralh Professor Dr. Johannes 
Wislicenns (Leipzig). 
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3. Vortrag dm Herrn Professor Dr. Georg Kieba (Basel): Ueber einige 
Problems aos der Physiologie der Fortpflanzang. 

4. Vortrag des Herrn Professor Dr. E. Behring (Marburg): Ueber die 
Heilserum-Frage. 

Nachmittags 3 Uhr: Bildung und Erftffnung der Abtheilungen. 

Abends 7 Uhr: Gesellige Vereinigung im Tivoli. 

Dienstag, den 17 . September: 

Morgens 9 Uhr: Sitzungen der Abtheilungen. Wahl der Wahl manner for den 
wissenschaftlichen Ausschuss. 

Mittags 12 Uhr: Besichtigung der Weinl&ger einiger L&becker Weingrossfirmen. 

Nachmittags: Sitzungen der Abtheilungen. 

Abends 6 Uhr: Gartenfest und Cominers in der Deutsch-nordischen Handels- und 
Industrie-Ausstellung, gegeben vom Senat der freien und Hansestadt 
Ltlbeck. 


Mittwoch , den 18. September : 

Morgens 9 Uhr: Wahl des wissenschaftlichen Ausschusses in der Hauptturnhalle. 
Morgens 10 Uhr: II. Allgemeiue Sitzang daselbst 

1. Vortrag des Herrn Hofrath Professor Dr. Riedel (Jena): Ueber 
chirurgische Operationen im Gehirn. 

% Vortrag des Herrn Geheimrath Professor Dr. Victor Meyer (Heidel¬ 
berg): Probleme der Atomistik. 

3. Vortrag des Herrn Hofrath Professor Dr. v. Rindfleisch (Wttrz- 
burg): Ueber Neo-Vitalismus. 

4. Gesch&ftssitzung der Gesellschaft. 

Nachmittags: Sitzungen der Abtheilungen. 

Nachmittags: 5 Uhr: Festessen im Rathsweinkeller. 

Abends von 6 Uhr an: Gesellige Vereinigung im Colosseum. 

Donnerstag, den 19. September: 

Sitzungen der Abtheilungen. 

Abends 8 Ubr: Festball im Theater. 

Freitag } den 20. September: 

Morgens 9 Uhr: HI. Allgemeine Sitzung in der Hauptturnhalle. 

1. Vortrag des Herrn Professor Dr. Rudolf Credner (Greifswald): 
Ueber die Ostsee und ihre Entstehung. 

2. Vortrag des Herrn Professor Dr. Wilhelm Ostwald (Leipzig): 
Die Ueberwindung des wissenschaftlichen Materialismus. 

Nachmittags: Sitzungen der Abtheilungen. 

Ausflftge der Abtheilungen nach MOUn und TravemOnde. 

Sonnabend, den 21. September: 

Morgens 8 Uhr: Gemeinsame Fahrt in See nach Neustadt. Von dort mit Extrazug 
nach den ostholsteinischen Seen (Eutiner y Keller-, Dieck-, Ugleisee). 
Abends nach Ltlbeck zurflck. 
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Tagesordnung fiir die Damen. 

Montag, den 16. September, Nachmittags 4 Uhr. ladet der Damen-Ausschuss 
zu einem Kaffee im Garten der Gesellschaft zur Beldraerung gemeinnQtziger Tb&tig- 
keit (KCnigitrasse 5) ein. 

Donnerstag, den 19. September, Morgens: Gemeinsamer Ansflng nach Ratze- 
burg. Mittagesaen anf dem SchUtzenhofe daselbst. 

An den ttbrigen Tagen finden Besicbtigungen der Sebenswdrdigkeiten LQbecks 

statt. 


Erl&uterungen zur Tagesordnung. 

Theilnehmer an der Versammlung kann Jeder warden, der sich ftlr 
Naturwissenschaften oder Medicin intereasirt. 

Die Theilnehmerkarte, welche von jetzt an gegen Einsendung 
von 15 Mark von der Gesch&ftsstelle der 67. Versammlung 
deutscher Naturforscher und Aerzte in Ltlbeck (im Geb&ude 
der Realschule) zu erhalten ist, berechtigt zum Bezuge des Festabzeichens, 
des Tageblattes, der Festgabe und sonstiger fiir die Theilnehmer be- 
stimmter Drucksachen, sowie zur Theilnahme an verschiedenen Festlich- 
keiten. 

Einen Anspruch auf die spkter erscheinenden n Verhandlungen a haben 
nur die Mitglieder der Gesellschaft deutscher Naturforscher und Aerzte, 
soweit sie darauf abonnirt haben, oder an der Versammlung Theil 
nehmen. Wttnscht einer der tlbrigen Theilnehmer sie zu erhalten, so 
kann er fiir den Preis von 6 Mark in einer in der Gesch&ftsstelle auf- 
liegenden Liste darauf abonniren. 

Antr&ge auf Gewinnung der Mitgliedscbaft der Gesellschaft werden 
ebenfalls in der Gesch&ftsstelle entgegen genommen. 

Die Theilnehmerkarte berechtigt ferner zum Bezug von Damen- 
karten zum Preise von 6 Mark. 

Gegen Vorzeigung der Theilnehmer- bez. Damenkarte und Vermerk 
auf derselben werden Karten ftlr die verschiedenen Festlichkeiten aus- 
gegeben. Es wird empfohlen, die Theiinehmerkarten zum Zweck der 
Legitimation stets bei sich zu tragen. 

Vorausbestellungen von Wohnungenin Gasthttfen, sowie in Privat- 
hkusern nimmt der Vorsitzende des Wohnungsausscbusses Herr Dr. med. 
Wichmann von jetzt an entgegen. Man wolle sich der beiliegenden 
Karte bedienen und Anmeldungen thunlichst beschleunigen, da bei der 
grossen Zahl von Fremden, die sich in Ltlbeck anl&sslich der deutsch- 
nordischen Handels- und Industrieausstellung einfinden wird, die an- 
gemessene Unterbringung unserer Gkste nicht ganz leicht sein wird. 
Jedenfalh kann der Wohnungsausschuss keine Gewahr dafdr ttbernehmen, 
dass nach dem 31. August eingehenden Wtlnschen noch wird Rechnung 
getragen werden kdnnen. 

Es besteht bei den Einwohnern Ltlbecks der lebhafte Wunsch, 
Naturforscher und Aerzte in ihren H&usern gastlich aufzunehmen, und 
wir bitten unter den dargelegten Verhaltnissen von dieser ihrer Ein- 
ladung recht reichlich Gebrauch machen zu wollen. 
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Einladung zur 67. Versammlung deutscher Naturforscher and Aerzte in Lfibeck. 

Am Bahnhofe wird vom Sonnabend, den 14. bis Mittwoch, den 
18. September ein Empfangs- and Auskanftsbnreau wahrend 
des ganzen Tages geoffnet sein. 

Ebendort, beziehungsweise in dem in ni&chster Nahe (Holsten- 
strasse 19/21) belegenen Wohnungsbureau der deutsch-nordiscben 
Handels- und Industrieausstellung wird der Nachweis von Wohnungen 
ertheilt. 

Die Geschaftsstelle im Gebaude der Realschule wird zur Einzeich- 
nung in die Prasenzliste, wie zur Ausgabe der Festkarten, des Tage- 
blattes (8. u.) u. 8. w. am Sonnabend, den 14. September von 4—8 Ukr 
Kachmittags, am Sonntag, den 15. von 8 Uhr Morgens bis 12 Uhr Nachts, 
am Montag, den 16. von 8 Uhr Morgens bis 8 Uhr Abends, vom 17. bis 
20. September von 8—12 und von 3—6 Uhr gedffnet sein. 

Ltlbeck, im Juni 1895. 

W. Brehmer, Dr. Dr. Th. Eschenburg, 

Senator. pract. Arzt. 
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